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RESUMO 
 
Este estudo tem como objetivo geral analisar o panorama atual do tratamento de 
vias acessórias por radiofrequência, descrever as características eletrofisiológicas, a 
localização das vias acessórias, as arritmias associadas, delinear o sucesso geral por 
localização e as complicações. Pretende-se também correlacionar a utilização do 
mapeamento eletroanatómico com o tempo de fluoroscopia, as recorrências e as 
complicações com a localização das vias acessórias.  
Foram analisados retrospetivamente 85 pacientes consecutivos portadores de vias 
acessórias que foram submetidos a estudo eletrofisiológico e a ablação por 
radiofrequência. 
 Foram diagnosticadas 86 vias acessórias: 73.3% manifestas e 26,7% ocultas. As 
vias acessórias estavam localizadas na região dos anéis AV e apresentaram a 
seguinte distribuição: anterior direita:2,3%; lateral direita:2,3%; posterior direita: 1,2%; 
póstero-lateral direita:3,5%; ântero-septal: 4,7%; médio-septal: 5,8%; póstero-septal: 
26,7%; ântero-lateral esquerda: 2,3%, lateral esquerda: 31,4%; posterior esquerda: 
3,5%; póstero-lateral esquerda 16,3%.  
Foram induzidas arritmias em 68,2% dos pacientes e ocorreu associação de 
arritmias em 12,9% dos pacientes. 
O sucesso geral da ablação por radiofrequência foi de 94,1% e as complicações 
incidiram em 11,8% dos pacientes. 
A utilização de mapeamento eletroanatómico não influenciou o tempo de 
fluoroscopia, bem como as complicações e as recorrências não estavam associadas 
às localizações. 
Em suma, as vias laterais esquerdas foram dominantes, as arritmias auriculares as 
mais frequentes e a ablação por radiofrequência apresentou uma taxa de sucesso de 
94,1% e 11,8% de complicações. 
 
Palavras-chave: ablação; radiofrequência; vias acessórias. 
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ABSTRACT 
 
This study has the general objective to analise the current panorama of the 
treatment of accessories pathways by radiofrequency, describe the electrophysiological 
characteristics, location of accessories pathways, the associated arrhythmias, outline 
the general success by location and the complications.  The aim is also to correlate the 
use of electroanatomic mapping with the fluoroscopy time, recurrences and 
complications with the location of accessory pathways.  
Retrospectively there were reviewed 85 consecutive patients with accessory 
pathways who underwent electrophysiological study and radiofrequency ablation. 86 
accessory pathways were diagnosed: 73.3% manifest and 26.7% concealed. The 
accessory pathways were located in the region of the AV ring and showed the following 
distribution: anterior right: 2.3%; lateral right: 2.3%; posterior right: 1.2%; posterolateral 
right: 3.5%; anteroseptal: 4.7%, medioseptal: 5.8%; posteroseptal: 26.7%; anterolateral 
left: 2.3%, lateral left: 31.4%; posterior left: 3, 5%; posterolateral left 16.3%. 
 Arrhythmias were induced in 68.2% of patients and were associated with 
arrhythmias in 12.9% of patients. 
The overall success of radiofrequency ablation was 94.1% and complications 
related in 11.8% of patients. 
The use of electroanatomic mapping did not influence the fluoroscopy time, as well 
as complications and recurrences were not associated with the locations. 
In short, the left side pathways were dominant, atrial arrhythmias and the most 
frequent radiofrequency ablation showed a success rate of 94.1% and 11.8% of 
complications. 
 
Keywords: ablation; accessory pathways; radiofrequency. 
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1. INTRODUÇÃO 
A existência de vias acessórias deve-se a uma anomalia congénita, por incompleta 
evolução do isolamento do miocárdio auricular e ventricular e persistência de 
condução extranodal no recém-nascido. 
As vias podem ser manifestas ou ocultas e podem ser classificadas com base na 
origem da inserção (aurículo-ventricular, aurículo-fascicular, nodofasciculares e Fibras 
de Mahaim), propriedades de condução (decremental ou não decremental), na direção 
da condução (anterógrada, retrógrada ou bidirecional) e quanto ao número (única ou 
múltiplas).  
Os portadores de vias acessórias, apresentam manifestações clínicas por arritmias 
paroxísticas recorrentes e frequentemente refratárias a fármacos. Na presença de pré-
excitação (via manifesta) e caso a via acessória tenha propriedades de condução 
rápida, a ativação ventricular com frequências elevadas no contexto de fibrilhação 
auricular e flutter auricular, podem degenerar em fibrilhação ventricular aumentando o 
risco de morte súbita. 
O aparecimento de técnicas percutâneas de ablação criou a possibilidade de cura, 
dispensando medicação de longa duração e riscos de toxicidade, diminuindo 
drasticamente a prevalência de vias acessórias na população adulta. As primeiras 
tentativas de terapêutica utilizaram a fulguração, que rapidamente foi destronada pela 
radiofrequência, devido a complicações relacionadas com o barotrauma. As novas 
técnicas de registo (unipolar e bipolar), a instrumentação especial (o mapeamento do 
seio coronário, bainhas longas estabilizadoras e direcionáveis), o uso de mapeamento 
eletroanatómico e a navegação robotizada, constituíram avanços no sentido da 
eficácia e segurança dos procedimentos.  
Contudo, as técnicas percutâneas não são totalmente inócuas, podendo surgir 
complicações como: espasmos ou lesão da artéria coronária, embolização ou 
tamponamento cardíaco. 
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2. ENQUADRAMENTO TEÓRICO 
 
2.1 FISIOPATOLOGIA 
 
As vias acessórias são constituídas por fibras musculares, que se podem localizar 
no subendocárdio ou no subepicárdio.1,2 
Durante o início da cardiogénese, há uma continuidade entre a aurícula e o 
ventrículo que se perde durante a formação do anel fibroso. Os defeitos na formação 
do anel fibroso permitem a continuidade aurículo-ventricular e proporciona a condução 
elétrica anómala da aurícula para o ventrículo que é a base da pré-excitação 
ventricular observada no eletrocardiograma.1-3 Os defeitos no anel fibroso podem 
explicar a formação da via acessória do lado direito do coração, porque a via acessória 
atravessa o anel fibroso, enquanto as vias acessórias esquerdas geralmente são 
subepicárdicas e não atravessam o anel fibroso.1 
Alguns autores referem que a síndrome de Wolff-Parkinson-White está relacionada 
com doença genética. O trabalho de Gollob e col.4 com famílias com doença cardíaca 
identificaram mutação no gene PRKAG2, que codifica o 2 regulador da subunidade 
de AMP-ativada proteína quinase, responsável pela forma hereditária da síndrome de 
Wolff-Parkinson-White.  Zhang e col.5 no seu estudo concluíram que o curto período 
refratário da via acessória resulta do defeito genético no PRKAG2 que proporciona o 
substrato para o seu desenvolvimento.  
É de notar, que os doentes que participaram no estudo de Gollob e col.4 
apresentavam um fenótipo cardíaco diferente da maioria dos doentes com síndrome 
de Wolff-Parkinson-White, que não apresentam doenças cardíacas estruturais. 
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2.2 EPIDEMIOLOGIA 
 
A prevalência da manifestação eletrocardiográfica da pré-excitação ventricular está 
compreendida entre 0,1-3,1 por cada 1000 nados-vivos.1,6-9 No entanto, a prevalência 
pode estar subestimada devido as manifestações intermitentes de pré-excitação. A 
doença apresenta maior incidência no sexo feminino que no masculino, numa relação 
de 2:11 e alguns autores referem herança familiar.4-5 
 
2.3 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
 
A apresentação clínica em indivíduos portadores de vias acessórias é bastante 
variável.10 Apesar de estar associado a anomalias congénitas, alguns indivíduos são 
assintomáticos. Os indivíduos assintomáticos com pré-excitação ventricular 
apresentam um prognóstico benigno e raramente apresentam fibrilhação ventricular 
como primeira manifestação da doença.10 Os sintomas mais frequentes, são as 
palpitações por vezes associadas a dispneia e a desconforto torácico, tonturas e 
síncope.1,10,11 A morte súbita é rara, mas pode ser a primeira manifestação da 
doença.10 Durante a gravidez, as taquiarritmias associadas à síndrome de pré-
excitação são mais frequentes, devido ao aumento da atividade simpática ocorrendo 
exacerbação da sintomatologia.11 
 
2.4 LOCALIZAÇÃO ANATÓMICA DAS VIAS ACESSÓRIAS 
 
As vias acessórias são classificadas com base no local de origem e inserção, e 
podem ser: aurículo-ventriculares (feixes de Kent), aurículo-fasciculares (fibras 
Brechenmacher), nodofasciculares ou nodoventriculares (fibras de Mahaim) e 
intranodal (fibras de James).12,13 
As vias acessórias aurículo-ventriculares podem-se localizar em qualquer local na 
junção aurículo-ventricular ao longo da válvula mitral e tricúspide.3,10,14  
Em 1999 a European Society of cardiology e North American Society of pacing and 
Electrophysiology introduziram uma nova nomenclatura, que descreve a forma 
anatómica como as vias acessórias surgem na fluoroscopia3,15 (fig. 2.1).  
Neste trabalho será utilizada a antiga nomenclatura. 
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Figura 2.1- Nomenclatura antiga (a) e nova (b) para a localização de vias 
acessórias aurículo-ventriculares.
15 
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2.5 LOCALIZAÇÃO DAS VIAS ACESSÓRIAS NO ECG DE SUPERFÍCIE 
 
Eletrocardiograficamente, a pré-excitação é definida por um intervalo PR inferior a 
120 ms e um QRS alargado superior a 120 ms com um empastamento no início do 
QRS também conhecido como onda delta.1,8,16-18 
O grau de pré-excitação observado no eletrocardiograma de superfície, depende de 
vários fatores como a localização da via acessória, a relação entre o tempo de 
condução anterógrada e o período refratário da via acessória e do sistema de 
condução normal do nódulo AV.1,12 No caso de pré-excitação pouco evidente, o 
aumento do tónus vagal, como a massagem do seio carotídeo ou com manobras de 
Valsalva, aumentam a condução através da via acessória tornando a pré-excitação 
mais evidente.1 
Vários algoritmos foram desenvolvidos para predizer o local anatómico da via 
acessória, com base na polaridade da onda delta, duração do QRS, eixo elétrico e 
razão entre R/S. Os algoritmos não são totalmente precisos e devem ser encarados 
como uma ferramenta de orientação.15,-18,19 
 Via acessória esquerda: onda delta positiva em todas as derivações precordiais 
e negativa em DI e aVL. Por vezes a pré-excitação na parede esquerda é 
discreta. 
 Via acessória direita: onda delta negativa em V1-V2/V3 e onda delta positiva em 
DI a aVL. 
 Se a onda delta em V1 é negativa e em V2 positiva estamos perante um 
“padrão septal”. Desta forma a via acessória pode ser: 
 Póstero-septal: se a onda delta é negativa nas derivações inferiores 
(DII, DIII e aVF). 
 Ântero-septal: se a onda delta é positiva em I, DII, DIII, aVL e aVF bem 
como de V4-V6. 
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2.6 CARACTERÍSTICAS ELETROFISIOLÓGICAS 
 
As vias acessórias podem ser classificadas com base na origem e inserção, 
localização ao longo do anel da válvula mitral e tricúspide, tipo de condução e 
propriedades de condução.12 As vias acessórias podem conduzir só anterogradamente 
da aurícula para os ventrículos, só retrogradamente dos ventrículos para as aurículas, 
ou podem ser bidirecionais, como é frequente na pré-excitação de Wolff-Parkinson-
White.1,15,16,18 
Paciente com vias acessórias com condução anterógrada (via manifesta), 
demonstram pré-excitação no eletrocardiograma.12,16,18,20 Estes pacientes correm o 
risco de morte súbita na presença de fibrilhação auricular ou flutter auricular com 
resposta ventricular rápida.15 
As vias acessórias que apresentam só condução retrógrada são denominadas 
“ocultas” e não são detetáveis no eletrocardiograma durante o ritmo sinusal.1,12,15,16,20 
Na presença de múltiplas vias acessórias ou a combinação de indução de 
taquicardias de reentrada aurículo-ventricular (TRAV) e intervalo R-R inferior a 250 
milissegundos durante fibrilhação auricular, é indicação para ablação devido ao risco 
de morte súbita.1,15,21,23 
A condução decremental é característica eletrofisiológica do nódulo AV, enquanto a 
maioria das vias acessórias, com pré-excitação evidente ou ocultas apresentam uma 
condução não decremental.12,15 As fibras de Mahaim (nodofasciculares ou 
nodoventriculares) são vias acessórias direitas e frequentemente cruzam o anel 
tricúspide na parede livre, são unidirecionais e conduzem anterogradamente.12,15 Vias 
acessórias que originam a taquicardia juncional (PJRT) só apresentam condução 
retrógrada decremental e localizam-se frequentemente na parede póstero-septal 
direita ou esquerda.15 
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2.7 CARDIOPATIAS ASSOCIADAS 
 
As vias acessórias podem ser encontradas em indivíduos sem cardiopatia 
estrutural.18,24 No entanto, a cardiopatia mais frequente que está associada as vias 
acessórias é a doença de Ebstein25,26,27 e também estão descritas relações com o 
divertículo do seio coronário, valvulopatias e cardiomiopatias.10,18,24,27,28,30 
 
2.8 ARRITMIAS 
 
As arritmias cardíacas estão presentes em cerca de 50% dos indivíduos com pré-
excitação ventricular.1 As arritmias são: taquicardia de reentrada aurículo-ventricular 
ortodrómica e antidrómica, fibrilhação auricular, flutter auricular e fibrilhação 
ventricular.9,10,21,31,32 
 
2.8.1 TAQUICARDIA DE REENTRADA AURÍCULO-VENTRICULAR 
ORTODRÓMICA 
 
A taquicardia de reentrada aurículo-ventricular mais frequente e que envolve vias 
acessórias é a taquicardia ortodrómica com condução anterógrada pelo sistema de 
condução do nódulo AV e retrogradamente é conduzido pela via acessória (fig. 
2.2).1,15,21,31,32 Neste tipo de taquicardia, a propriedade de condução retrógrada da via 
acessória ocorre em pacientes com pré-excitação evidente e na presença de vias 
acessórias ocultas.15 Caracteriza-se por ser regular, com complexos QRS estreitos, 
exceto na presença de bloqueio de ramo, onda P retrógrada9,10 e apresenta 
frequências cardíacas compreendidas entre os 150-250 batimentos/minuto.10 
A taquicardia tem início com uma extrassístole auricular ou ventricular, que provoca 
um bloqueio unidirecional, devido à diferença de refratariedade do nódulo AV e da via 
acessória. O estímulo encontra a via acessória em período refratário e é conduzido 
anterogradamente pelo nódulo AV para o ventrículo. Desta forma, a via acessória 
deixa de estar refratária conduzindo o estímulo retrogradamente, perpetuando a 
taquicardia.9,10 
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2.8.2 TAQUICARDIA DE REENTRADA AURÍCULO-VENTRICULAR ANTIDRÓMICA 
 
A taquicardia antidrómica é um tipo raro de TRAV, com condução anterógrada 
sobre a via acessória e condução retrógrada pelo nódulo AV (fig. 2.2).10,15,21,31,32 Os 
QRS são totalmente pré-excitados, porque a ativação ventricular ocorre unicamente 
através da via acessória.10 
A prevalência TRAV antidrómica em pacientes com uma via acessória é baixo, 2-
3% dos pacientes desenvolvem a arritmia e 6% é induzido nos laboratórios de 
eletrofisiologia.33 Neste tipo de taquicardia o período refratário do nódulo AV é superior 
ao período refratário da via acessória. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2.2- Arritmias: a) Ritmo sinusal com pré-excitação de WPW: condução anterógrada ocorre pelo 
nódulo AV (verde) e pela via acessória (vermelha). Devido à condução rápida pela via acessória, parte do 
miocárdio é despolarizado pela via acessória que corresponde à onda delta do ecg. b)Taquicardia de 
reentrada AV ortodrómica: a condução anterógrada pela via acessória é bloqueada devido ao longo 
período refratário. A condução para os ventrículos é feita através do nódulo AV (preto) e através da via 
acessória para a aurícula (azul). c) Taquicardia de reentrada AV antidrómica: A condução anterógrada 
ocorre pela via acessória (vermelho) condução aurícula-ventrículo e retrogradamente pelo nódulo AV 
(preto).
8
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2.8.3 FORMA PERMANENTE DE TAQUICARDIA JUNCIONAL 
 
A taquicardia juncional foi descrita originalmente por Coumel e col. em 1967.34,37 É 
uma forma pouco frequente de taquicardia de reentrada supraventricular, e apresenta 
os seguintes achados eletrocardiográficos:34,35,36 
 A frequência cardíaca varia entre os 100-200 bpm, diminuindo com a idade; 
 Onda P invertida em DII, DIII e aVF e nas derivações laterais esquerdas; 
 Intervalo P-R mais curto que o intervalo R-P durante a taquicardia. 
Durante a taquicardia, o impulso é conduzido anterogradamente através do nódulo 
AV e pelo sistema His-Purkinje, e retrogradamente através da via acessória que 
frequentemente localiza-se próximo do ostium do seio coronário (inserção auricular). 
As vias acessórias associadas a longo tempo de condução localizam-se 
frequentemente na região póstero-septal (inserção ventricular).16,35 É uma arritmia que 
está presente na infância e na adolescência, mas frequentemente é reconhecida 
durante a vida adulta.18 
Os pacientes mais jovens apresentam sintomatologia de insuficiência cardíaca 
congestiva, diminuição da função ventricular esquerda, intolerância ao exercício ou 
síncope. 
Pode-se distinguir a taquicardia juncional da taquicardia auricular focal ou da 
TRNAV atípica se durante o pacing ventricular, a taquicardia terminar quando o feixe 
de His está refratário.15 
 
2.8.4 FIBRILHAÇÃO AURICULAR E FLUTTER AURICULAR 
 
A fibrilhação auricular paroxística desenvolve-se num terço dos pacientes com 
síndrome de WPW.37 Anomalias como a doença de Ebstein e o prolapso da válvula 
mitral estão associadas frequentemente com a pré-excitação e podem estar na origem 
da FA, mas não se consegue explicar em corações sem anomalias estruturais.10 
Os mecanismos da arritmia ainda não estão bem esclarecidos, mas os fatores 
propostos são: anomalias auriculares intrínsecas, curto período refratário auricular, 
taquicardias de reentrada AV rápidas e a participação das vias acessórias.10 Se a via 
acessória tem período refratário anterógrado curto, a FA pode ter uma resposta 
ventricular rápida que pode degenerar em fibrilhação ventricular.1,10,12,22,23 
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2.8.5 FIBRILHAÇÃO VENTRICULAR 
 
A morte súbita na pré-excitação ventricular é rara, mas pode ser a primeira 
manifestação da doença.8 A fibrilhação ventricular é o resultado de resposta ventricular 
rápida provocada pela fibrilhação auricular, que pode ser iniciada primeiramente por 
patologia auricular ou por taquicardia de reentrada AV.8 O risco de fibrilhação 
ventricular aumenta quando as vias acessórias são septais e na presença de múltiplas 
vias acessórias.9 
 
2.9 ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO 
 
Pacientes com padrão de Wolff-Parkinson-White no eletrocardiograma de 12 
derivações, devem ser estratificados para o risco de morte súbita tendo em 
consideração a existência de cardiopatia estrutural, manifestações clínicas, existência 
de múltiplas vias acessórias, características eletrofisiológicas das vias acessórias e a 
indução ou história de TRAV.38 
Os exames não invasivos não são capazes de prever corretamente o risco de morte 
súbita. O melhor indicador para baixo risco de morte súbita é o desaparecimento da 
pré-excitação durante o esforço, a pré-excitação intermitente durante ritmo sinusal, ou 
o bloqueio da via acessória durante a administração de fármaco (ajmalina ou 
procainamida) em ritmo sinusal, são indicadores de longo período refratário 
anterógrado da via acessória (> 270 ms) 39,40,41 
Durante o estudo eletrofisiológico a indução de fibrilhação auricular mantida com 
intervalo RR <250 ms em adultos,8,22 <200 ms em crianças ou <200 ms durante 
infusão de isoproterenol e período refratário anterógrado da via acessória <250 ms, 
são preditivos de elevado risco de morte súbita.39 
Pappone e col. em estudos com pacientes assintomáticos, consideraram para 
elevado risco de morte súbita a indutibilidade de fibrilhação auricular e taquicardias de 
reentrada aurículo-ventricular (TRAV) sem considerar o período refratário da via 
acessória manifesta ou intervalo RR durante taquiarritmia pré-excitada, critérios que os 
autores consideraram apresentar valores de sensibilidade e especificidade 
elevados.42,43,44  
Pacientes que não apresentem riscos elevados, mas que tenham elevada 
responsabilidade profissional, ou que apresentem elevado risco individual ou coletivo 
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(ex.: atletas de alta competição, pilotos, motoristas, bombeiros, etc.) não devem ser 
ignorados.9,39  
 
2.10 CONSIDERAÇÕES TÉCNICAS 
 
As vias acessórias podem ser registadas em modo unipolar ou bipolar. No registo 
unipolar, o elétrodo explorador está próximo da via acessória e o elétrodo indiferente 
está afastado. Devido à proximidade do elétrodo explorador à inserção auricular da via 
acessória, a defleção mais profunda entre a onda A e V, é o local para a aplicação da 
energia de radiofrequência. No modo bipolar, os dois elétrodos estão colocados 
próximo um do outro de forma que a maior onda delta ou defleção pré-excitada ou a 
fusão da onda A e V que pode identificar o local da inserção auricular.45 Moghaddam e 
col.45 divulgaram no seu estudo, que os eletrogramas unipolares são preferido na 
eliminação de vias acessórias localizadas na parede livre do ventrículo direito e 
esquerdo. O registo bipolar é recomendado para ablação de vias septais devido à 
ausência de far field e interferência elétrica. 
As vias acessórias podem ser eliminadas por várias fontes de energia como a 
corrente elétrica, radiofrequência e crioablação.46 Inicialmente para a ablação de vias 
acessórias, utilizava-se a corrente elétrica como fonte de energia e a anestesia geral. 
Este método foi abandonado devido a complicações relacionadas com barotrauma.17,47 
A fonte de energia ideal é aquela que permite um mapeamento preciso com elétrodos 
de pequenas dimensões, que cria uma lesão rápida e com pequenas dimensões, 
minimiza os danos das estruturas adjacentes e reduz o risco de recorrência.46 A 
energia de radiofrequência para além de ser a fonte de energia mais conhecida pela 
classe médica, preenche todos os objetivos melhor que as restantes fontes de 
energia.15,46 A principal limitação da radiofrequência é a formação de lesões em 
profundidade, que não se torna uma verdadeira limitação na ablação em torno do anel 
aurículo-ventricular.46 Em zonas onde há limitação de arrefecimento, pode ser 
necessário a utilização de cateter irrigado que permite uma entrega mais adequada de 
energia (fig. 2.3).46,48  
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A crioablação pode ser preferida para eliminação de vias localizadas próximo do 
nódulo AV devido ao início lento e a possibilidade de mapeamento (cryomapping) 
da via acessória.46,50 Temperaturas até -30ºC, apenas têm efeitos temporários nas 
células cardíacas, o que permite evitar o bloqueio do nódulo AV, temperaturas 
abaixo dos -70ºC, apresentam resultados irreversíveis na destruição celular. 
Apresenta como vantagens, a adesão do eletrocateter ao endocárdio,50 preservação 
da arquitetura tecidular e mínima formação de trombos51,52 (fig.2.4). 
 
 
 
 
 
 
  
Figura 2.3 - Esquema representativo de cateteres irrigados. A: cateter com 
arrefecimento interno e B: cateter com irrigação activa interna e externa.
49
 
Figura 2.4- Característica histológica do miocárdio após 1 semana de ablação por crioenergia e 
radiofrequência. A: lesão formada por crioenergia B: lesão formada por energia de radiofrequência a seta 
indica a formação de trombos no local de ablação.
53
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O aparecimento do mapeamento eletroanatómico, tem sido de um grande valor na 
diminuição da exposição de profissionais e pacientes à radiação ionizante.54,55 A 
localização do cateter de ablação com o auxílio de campos magnéticos (Carto, 
Biosenses Webster), permite construção geométrica tridimensional guiando o cateter 
de ablação ao local onde se pretende efetuar a lesão. Contudo, não permite a 
visualização de todos os cateteres utilizados.54 É possível a visualização de todos os 
cateteres, quando estes são localizados por campos elétricos (Localisa, Medtronic 
Inc.) que também demonstrou diminuição nos tempos de exposição, ou a combinação 
de ambos, a visualização de todos os cateteres sem a utilização de fluoroscopia e a 
possibilidadede construção de geometria tridimensional (Ensite NavX, St Jude 
Medical).54  
Recentemente foi introduzido um novo sistema de navegação magnética que utiliza 
cateteres de ablação macios, que diminuem o risco de lesão dos tecidos e que torna 
quase impossível a perfuração dos tecidos. Podem ser conduzidos e posicionados de 
forma precisa, em qualquer câmara cardíaca sem restrições de movimentos.56-58 A 
exposição à energia ionizante é reduzida tanto para o operador, que pode manipular o 
cateter a partir da sala de controlo, como para o paciente em que as imagens podem 
ser revistas após o armazenamento. 88,89 Estudos mostraram a eficácia e a segurança 
na ablação de taquicardias supraventriculares com o sistema de navegação 
magnética.56-58 
  
2.11 TÉCNICAS DE MAPEAMENTO E REGISTO DE VIAS ACESSÓRIAS 
 
A localização de vias acessórias esquerdas é determinada através do mapeamento 
do seio coronário que permite determinar a posição da via acessória. As vias 
acessórias direitas e septais podem ser localizadas através da manipulação do 
eletrocateter ao longo do anel da válvula tricúspide e na porção ântero-septal e 
póstero-septal da aurícula direita.59 
Nos pacientes com doença de Ebstein, que têm uma deslocação anatómica do anel 
tricúspide e anomalias na válvula tricúspide, o mapeamento pode ser efetuado dentro 
da artéria coronária direita.59 
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Os parâmetros que permitem identificar a localização das vias acessórias são: 
 
1- O tempo de ativação ventricular ou a ativação auricular retrógrada com o 
intervalo AV ou VA mais curto. 
 
O local onde a ativação ventricular é precoce, permite identificar o local de inserção 
ventricular da via acessória durante a condução anterógrada. O local de ativação 
auricular precoce durante a taquicardia de reentrada aurículo-ventricular (TRAV) ou a 
estimulação/pacing ventricular identifica a inserção auricular da via acessória com 
condução retrógrada. 59 A condução retrógrada sobre o sistema normal de condução, 
é mais rápido quando o pacing é efetuado no ápex do ventrículo direito, porque a 
condução pode ser feita sobre o sistema His-Purkinje. O intervalo VA é superior 
quando o local de pacing deixa de ser o ápex e passa a ser a base do ventrículo 
direito.59  
A técnica de pacing para-hissiano é útil para diferenciar a via ântero-septal da 
taquicardia de reentrada do nódulo aurículo-ventricular (TRNAV).59 
 
2- Registo direto do potencial de ativação da via acessória 
 
Durante a condução anterógrada sobre a via acessória, o potencial da via pode ser 
distinguido através do registo bipolar e é registado após a ativação auricular, que 
antecede o início da onda delta e é precedida pela ativação ventricular. Durante a 
condução retrógrada os potenciais da via acessória são registados com menos 
frequência quando o dipolo do cateter é posicionado no ventrículo próximo do anel da 
válvula mitral.59 
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2.12 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 
Vários critérios foram desenvolvidos para distinguir a taquicardia de reentrada do 
nódulo aurículo-ventricular (TRNAV) da taquicardia de reentrada aurículo-ventricular 
(TRAV) durante os estudos eletrofisiológicos.60-69  
O entrainment é uma manobra de pacing, que é utilizada durante taquiarritmias de 
macroreentrada para determinar os locais que fazem parte do circuito da arritmia e 
permite diferenciar as diferentes taquicardias supraventriculares.60,66,70 
É amplamente conhecido que um estímulo prematuro ventricular durante o período 
refratário do feixe de His pode ativar o sincronismo auricular na TRAV. O estímulo 
ventricular prematuro despolariza o ventrículo antes da frente de onda da taquicardia e 
ativa a aurícula retrogradamente através da via acessória, reiniciando a TRAV.60,62 
Nesta situação, há duas frentes de onda que competem simultaneamente para 
despolarizar o ventrículo: a frente de onda estimulada e a frente de onda da 
taquicardia que precede o estímulo ventricular prematuro.60 Quando a parte 
antidrómica da frente de onda estimulada e a frente de onda da taquicardia chocam, 
essa colisão pode ocorrer no miocárdio ventricular ou no sistema de condução AV 
dependendo do tempo e do local de estimulação. Se a colisão ocorrer no miocárdio 
ventricular, então o estímulo prematuro ventricular originará um batimento de fusão 
porque uma parte é ativada pelo sistema de condução AV e neste caso prova-se que o 
feixe de His está refratário (fig.2.5).60,69  
A capacidade do estímulo prematuro ventricular despolarizar a aurícula enquanto o 
feixe de His está refratário sem alterar a sequência da ativação auricular prova a 
presença de uma via acessória que participa no mecanismo da TSV.60,69 Um 
entrainment manifesto é prova que o ventrículo faz parte do circuito de TSV e o 
diagnóstico de TRNAV ou TA é impossível, porque a frente de onda estimulada não 
pode chegar ao nódulo AV ou à aurícula (na ausência de via acessória “bystander”).60 
O termo “bystander” descreve as vias acessórias aurículo-ventriculares que existem 
mas que não fazem parte do circuito da taquicardia.71 
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Como por vezes é difícil diferenciar TRNAV atípica da TRAV ortodrómica mediada 
por via acessória septal, a diferença entre o intervalo pós-pacing (IPP) e o tempo de 
duração do ciclo da taquicardia é útil na avaliação da proximidade do local de pacing 
de um circuito de reentrada.61,66,69 O IPP é o tempo necessário para a última frente de 
onda estimulada ortodrómica se propagar através de descontinuidades (“gap”) 
excitáveis no circuito de reentrada, percorrer o circuito e retomar ao local de pacing.69 
Como o pacing no ventrículo direito (VD) é próximo do circuito de reentrada da TRAV 
ortodrómica, teoricamente o IPP deve ser mais próximo do ciclo da taquicardia do que 
seria para a TRNAV e a diferença entre o IPP e a duração do ciclo da taquicardia deve 
estar compreendida entre 0-30 ms.69 
Durante o entrainment da TRAV com pacing ventricular, a aurícula é acelerada à 
frequência do ciclo de pacing e a entrada do estímulo no nódulo AV também é 
acelerado. No entanto devido às propriedades decrementais do nódulo AV ocorre um 
aumento do tempo de condução. Assim, o primeiro intervalo aurícula-His (AH) após o 
entrainment é frequentemente aumentado quando comparado com o intervalo AH 
durante a TRAV. 69 
A diferença entre o IPP e a duração do ciclo da taquicardia <110 ms69 ou 115 
ms16,59,64 é diagnóstico para TRAV. Este método é útil, mas é limitado com valores 
borderline que podem estar relacionados com a diferença no tempo de condução do 
VD e localização do cateter no VD ou tempo de condução transeptal do ápex do VD 
para o ventrículo esquerdo (VE).66,69 
Durante a TRNAV o ventrículo e a aurícula são ativados em paralelo, enquanto 
durante o entrainment são ativados em série. Ao contrário do que acontece com a 
TRAV ortodrómica e durante o entrainment, o ventrículo e aurícula são ativados em 
série. A diferença entre o intervalo ventrículo-aurícula (VA) durante o entrainment e a 
TSV deve ser mais longa na TRNAV do que na TRAV. O intervalo VA durante o 
 Figura 2.5 - Esquema de entrainment. A frente de onda da TRAV atravessa o 
feixe de His (A) até ao   miocardio ventricular (C). Parte do batimento 
prematuro ventricular (B) percorre o mesmo caminho que a a taquicardia (seta 
roxa) e reinicia a taquicardia. A restante parte da frente de onda estimulada 
(B) segue caminho oposto e colide com a frente de onda da taquicardia no 
miocárdio ventricular (//) como as duas frentes de onda contribuem para a 
despolarização do miocárdio há um batimento de fusão. 
60
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entrainment é medido a partir do estímulo de pacing, e é denominado intervalo 
estímulo-aurícula (EA). A diferença entre EA-VA <85 ms é compatível com 
TRAV.61,66,69 A diferença entre EA-VA pode ser relativamente mais longa ( 85 ms) se 
o local de pacing estiver distante da via acessória ou se o entrainment da TRAV 
ortodrómica utilizar uma via acessória esquerda e o pacing for efetuado no ápex do 
VD.69 
Jackman e col. desenvolveram uma nova técnica de pacing, o pacing para-hisiano, 
que é utilizado para identificar a presença de condução retrógrada pela via 
acessória.63,65  
A técnica é realizada durante o ritmo sinusal e o pacing é efetuado na região do 
feixe de His ou próximo do ramo direito do feixe de His.63,65 A presença ou ausência de 
alterações no tempo e na sequência da ativação auricular retrógrada - intervalo EA, o 
intervalo HA identifica se a condução retrógrada é dependente do ventrículo 
(condução retrógrada pela via acessória) ou da ativação do feixe de His (condução 
retrógrada pelo nódulo AV) ou de ambos (via acessória e nódulo AV) fig. 2.6.  
No entanto, esta técnica é limitada se a via acessória não fizer parte do circuito da 
taquicardia (“bystander”), num paciente com TRNAV.65 
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Captura VD e His-ramo direito 
Falha de captura VD  
Condução NAV 
VA similar 
Padrão 7 
EA e HA longo 
Condução via 
acessória 
EA e HA similar 
 Padrão 6 
Intervalo EA 
 Ativação Auricular 
Retrograda 
= Ativação Auricular 
Retrograda 
2 Vias 
acessórias 
Condução via acessória e 
NAV 
HA similar 
 padrão 8 
HA longo 
  padrão 9 
Intervalo HA no EGM His   
Falha de captura His-ramo direita 
EV <próximo 
ativação auricular 
retrógrada 
precoce 
VA similar e HA 
curto 
 padrão 2 
HA similar 
padrão 3 
HA diminuído 
padrão 1 
EA longo EA = ou diminuído  
= Ativação Auricular 
Retrograda 
 
 Ativação Auricular 
Retrograda 
Intervalo EA 
Condução via acessória Condução NAV 
Intervalo HA no 
EGM His   
HA similar 
padrão 4 
HA curto  
padrão 5 
Condução via 
acessória e NAV 
2 Vias 
acessórias 
Condução 
NAV rápida e 
lenta 
Captura VD e His-ramo direito 
Figura 2.6- Algoritmo para interpretação da resposta ao pacing para-hisiano. Esquema modificado de Nakagawa e Jackman.
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Captura intermitente do feixe de His-Ramo direito do feixe de His 
 
Padrão 1: durante o pacing para-hisiano com captura contínua do VD, a perda de 
captura do feixe de His-ramo direito sem alteração na ativação auricular retrógrada, 
sem alterações no intervalo EA (em todos os EGM) e intervalo HA curto, indica que a 
condução retrógrada é dependente da ativação ventricular e não da ativação hisiana. 
A condução é feita através de uma via acessória. No entanto não exclui a presença de 
condução retrógrada pelo nódulo AV com longo tempo de condução ou uma segunda 
via acessória com maior tempo de condução ou via localizada longe do local de 
pacing. Em pacientes com via acessória oculta ântero-septal e condução retrógrada 
pelo nódulo AV, o pacing ventricular em locais sem captura do feixe de His-ramo 
direito permite o mapeamento seletivo da condução retrógrada pela via acessória. Em 
pacientes com via acessória póstero-septal, o atraso na ativação retrógrada do feixe 
de His durante o pacing ventricular sem captura do feixe de His-ramo direito, pode ser 
suficiente para mapear seletivamente a condução retrógrada da via acessória. 
Paciente com condução retrógrada pelo nódulo AV mascara a condução retrógrada 
pela via acessória póstero-septal. Se o cateter de pacing ventricular for colocado na 
posição póstero-septal no anel tricúspide ou no ramo proximal do seio coronário, 
permite o mapeamento seletivo da condução retrógrada pela via acessória.65 
 
Padrão 2 e 3: falha de captura do His-ramo direito sem alteração na ativação 
auricular retrógrada e aumento do intervalo EA, pode indicar condução retrógrada pelo 
nódulo AV ou via acessória. Se há um aumento similar do intervalo VA próximo do 
local da ativação auricular precoce e intervalo HA curto, a condução é feita por uma 
via acessória. Também não exclui a presença de condução retrógrada pelo nódulo AV 
ou de uma segunda via acessória. Se o aumento do intervalo EA está associado a 
uma aumento semelhante do intervalo EH com uma pequena alteração ou nenhuma 
no intervalo HA, a condução é feita pelo nódulo AV. O pacing para-hisiano pode ser a 
única técnica a distinguir condução retrógrada pela via acessória e pela via lenta do 
nódulo AV durante ou após a ablação de uma via acessória epicárdica póstero-septal, 
devido a semelhança da sequência da ativação auricular retrógrada. Ambos utilizam o 
seio coronário, com ativação precoce no seio coronário proximal e ligado à aurícula 
esquerda 2-4 cm do ostium do seio coronário.65 
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Padrão 4 e 5: a alteração na sequência da ativação auricular, com falha de captura 
do feixe de His-ramo direito indica que a condução retrógrada ocorre sobre a via 
acessória e nódulo AV, por duas ou mais vias acessórias ou pela via lenta e rápida do 
nódulo AV. Se o aumento do intervalo EH é similar ao aumento do intervalo EA no 
EGM do feixe de His, com pouco ou se alterações no intervalo HA, a condução 
retrógrada ocorre através do nódulo AV e pela via acessória. Sem registo no EGM 
próximo da via acessória, a alteração na sequência da ativação auricular pode não ser 
identificada, e incorretamente sugere-se que a condução retrógrada é feita pelo nódulo 
AV. Esta situação ocorre frequentemente em pacientes com curto tempo de condução 
retrógrada pelo nódulo AV (curto intervalo HA) e a via acessória localizar-se longe do 
local de pacing (ex.: vias esquerdas). Se o intervalo HA encurta, a presença de duas 
ou mais vias acessórias podem ser diferenciadas movendo o cateter próximo de todos 
os locais onde a ativação auricular é precoce.65 
 
Captura ventricular intermitente 
 
Padrão 6: durante o pacing para-hisiano com captura contínua no feixe de His-ramo 
direito, a perda de captura ventricular sem alterações na sequência da ativação 
retrógrada auricular no intervalo EA ou intervalo HA, indica que a condução retrógrada 
é dependente da ativação do feixe de His e a condução ocorre pelo nódulo AV.65 
 
Padrão 7: em pacientes com condução retrógrada através de uma via acessória, a 
perda de captura ventricular resulta no aumento do intervalo EA e HA, com ou sem 
alterações do intervalo VA próximo do local de ativação auricular precoce.65 
 
Padrão 8 e 9: quando a falha de captura ventricular está associada a alterações na 
sequência da ativação auricular com ou sem alterações do intervalo HA, a condução 
retrógrada ocorre através do nódulo AV e da via acessória. Se o intervalo HA lentifica 
com alterações na sequência da ativação retrógrada auricular, a condução retrógrada 
ocorre através do nódulo AV, de via acessória ou através de duas ou mais vias 
acessórias. Durante a captura ventricular com ou sem captura do feixe de His-ramo 
direito (a condução retrógrada pelo nódulo AV será atrasada pela falha de captura do 
feixe de His-ramo direito) ou por pacing próximo de todos os locais onde a ativação 
auricular retrógrada é precoce.65 
 
  22 
   
2.13 ABLAÇÃO DE VIAS ACESSÓRIAS POR RADIOFREQUÊNCIA 
 
2.13.1 PAREDE LIVRE DO VENTRÍCULO DIREITO 
 
O sucesso inicial na eliminação das vias acessórias direitas é mais baixo que nas 
vias acessórias esquerdas15,72 e a recorrência da condução após a ablação é mais 
frequente.15 No entanto, o risco de complicação como perfuração do miocárdio com 
tamponamento cardíaco é menos comum na ablação de vias direitas.72 Os motivos 
para que a ablação de vias acessórias direitas apresentem uma taxa de sucesso mais 
baixa59,72 que nas vias acessórias esquerdas deve-se a: 
 
1- Diferença entre o anel mitral e tricúspide: a válvula tricúspide é larga em 
diâmetro e apresenta descontinuidade (“gap”) em torno do anel fibroso onde o 
miocárdio auricular e ventricular está unido.15,72 Para além disso, as vias acessórias 
direitas penetram o anel e podem ser constituídas por bandas largas de tecido. Ao 
contrário do que sucede com o anel da mitral que pode ser mapeado com um cateter 
no seio coronário, o anel da tricúspide não possui nenhuma estrutura venosa que 
permita o seu mapeamento.15,72 A opção é utilizar um cateter multipolar e posicioná-lo 
na artéria coronária para delinear o anel da tricúspide.59,72 
 
2- Estabilidade do cateter: pode ser difícil manter a estabilidade do cateter durante a 
ablação de vias acessórias direitas devido à excursão da válvula durante a sístole 
ventricular, e pela abordagem ao anel da tricúspide através da veia cava inferior que 
forma um ângulo agudo.72 A maioria das vias acessórias localizadas na parede livre do 
ventrículo direito, podem ser alcançadas através da punção da veia femoral.59 No 
entanto, a abordagem das vias anteriores direitas podem ser realizadas através da 
veia cava superior de forma a colocar o cateter no ventrículo direito por baixo da 
válvula tricúspide.8 Para a ablação de vias laterais direitas, a utilização de bainhas 
longas conferem maior estabilidade ao cateter e permitem um procedimento mais 
rápido.59,72 
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2.13.2 PAREDE LIVRE DO VENTRÍCULO ESQUERDO 
 
As vias acessórias esquerdas podem ser eliminadas com uma taxa de sucesso 
>95% e com baixo risco de recorrências <5%.15,72 A recorrência ocorre normalmente 
nas 2 primeiras semanas, ou pode surgir após 6 meses do procedimento.72 Quando a 
recorrência é imediata, só é aconselhável repetir o procedimento após 6-8 semanas 
derivado ao risco de perfuração do miocárdio, provocada pela lesão inicial.72 Por outro 
lado, a presença de edema pode distorcer os eletrogramas locais e impedir a entrega 
de energia adequada para formar a lesão.72 
A ablação de vias esquerdas podem ser realizadas através da abordagem 
transaórtica retrógrada ou através da abordagem transeptal com diferentes riscos e 
benefícios.15,59,72-77 Como a taxa de sucesso nas duas abordagens é semelhante,15,74-76 
inicialmente a escolha da abordagem vai de encontro as preferências do operador.76  
A abordagem transeptal permite melhor manuseamento do cateter de ablação e 
diminui o risco de dissecção da artéria coronária, e em pacientes com prótese valvular 
aórtica ou doença da artéria aorta a abordagem transeptal é claramente preferida.76 
No entanto, a abordagem transaórtica é a mais utilizada nos laboratórios de 
eletrofisiologia.15 Nesta abordagem, o cateter atravessa a válvula aórtica através do 
acesso arterial (artéria femoral). Pode ser posicionado por baixo da válvula mitral para 
mapear a inserção ventricular da via acessória, onde a estabilidade do cateter pode 
ser influenciada pelo movimento do ventrículo.34 A utilização de bainhas longas e 
direcionáveis podem ser de grande utilidade para fornecer a estabilidade necessária 
ao cateter.59,72,73 
A grande maioria das vias acessórias epicárdicas localizam-se em torno do anel da 
válvula mitral e caracterizam-se por possuírem grandes potenciais registados a partir 
do seio coronário.52,59 Estas vias, podem ser eliminadas com sucesso utilizando baixa 
energia de radiofrequência e baixa temperatura de entrega dentro do seio coronário. 
Alguns pacientes com este tipo de vias podem ter associado anomalias no seio 
coronário.59 
As complicações são raras. O risco de perfuração do miocárdio com tamponamento 
cardíaco, eventos tromboembólicos como o AVC ou embolismo sistémico ocorre em 
cerca de 1-2% dos casos.15 Embolia gasosa com a abordagem transeptal é raro. 
Trombose da artéria coronária derivado à energia de radiofrequência na artéria 
coronária esquerda ou na artéria circunflexa já foi documentada, ao contrário, o 
bloqueio do nódulo AV é muito raro com a abordagem retrógrada. 15 
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2.13.3 VIAS ACESSÓRIAS SEPTAIS  
 
As vias acessórias aurículo-ventriculares septais localizam-se num espaço 
complexo próximo do sistema de condução e são as mais difíceis de tratar, devido à 
complexidade do local e da anatomia (fig. 2.7).59,78 O septo corresponde 
grosseiramente à localização do triângulo de Koch (fig. 2.8), e marca a localização do 
nódulo AV e do feixe de His.78  
 
 
 
Vários investigadores demonstraram métodos que permitem diferenciar a condução 
retrógrada através da via acessória septal da condução através do sistema de 
condução nodal aurículo-ventricular.59 As seguintes definições são as mais utilizadas 
pelos eletrofisiologistas: 
 Vias acessórias ântero-septais ou para-hisianas estão situadas acima do feixe de 
His e anterior o septo membranoso.59 Também conhecidas como para-hisianas, se o 
local de ativação mais precoce registar potenciais hisianos. A ablação destas vias é 
mais segura a partir da porção auricular do anel devido à otimização da distância entre 
o feixe de His e o nódulo AV. A utilização das bainhas pode ser útil na estabilização do 
cateter e melhorar o contato com o tecido. A energia de RF só deve ser utilizada com 
QRS estreitos para minimizar os potenciais de ablação da via de condução normal. 
Quando o ritmo sinusal está associado à pré-excitação, a lesão inicial de RF deve ser 
aplicada durante a taquicardia ortodrómica. 
  
Figura 2.7- Anatomia cardíaca externa.
78 Figura 2.8 - Anatomia cardíaca interna.
78 
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A aplicação de energia de RF deve ser feita de uma forma gradual, tendo em 
consideração o seguinte:  
 O início da taquicardia juncional, que indica que o nódulo AV está sobre 
aquecimento; 
 A desaceleração da taquicardia juncional, que indica o aquecimento médio do 
nódulo AV; 
 O desenvolvimento de bloqueio do ramo direito do feixe de His, que indica o 
aquecimento da porção direita do feixe.  
Quando a aplicação de energia durante a taquicardia ortodrómica bloqueia a via 
acessória, surge uma lentificação súbita do ritmo sinusal. Esta situação pode originar o 
deslocamento do cateter de ablação. Nesta situação, o pacing auricular com 
frequência semelhante ao da taquicardia deve ser iniciado de forma a melhorar o 
contato do cateter com o tecido. 72 
 
 Vias acessórias médio-septais localizam-se na porção anterior e superior do seio 
coronário mas abaixo do feixe de His.59 Os potenciais da via acessória podem ser 
registados em torno do anel tricúspide. As aplicações de energia de radiofrequência 
devem ser aplicadas na porção ventricular do anel, para eliminar a inserção ventricular 
e minimizar os danos no nódulo AV.72 Inicialmente, a ablação deve ser realizada no 
lado direito, mas se após várias aplicações ou recorrência precoce, a ablação deverá 
ser realizada na porção esquerda do septo médio para eliminar de forma permanente 
a condução da via acessória.59 Nas vias médio-septais esquerdas os cateteres são 
colocados no feixe de His e no seio coronário para demarcar a área.  
O cateter de ablação desloca-se ao longo do anel da mitral ou da tricúspide limitado 
pelos dois cateteres.72 
 
 Vias acessórias póstero-septais localizam-se posteriormente aos orifícios do seio 
coronário. São consideradas as vias mais difíceis de tratar devido à sua localização.59 
As vias acessórias póstero-septais direitas inserem-se em torno do anel da tricúspide 
e na proximidade do seio coronário. As vias póstero-septais esquerdas são 
frequentemente epicárdicas e localizam-se em torno do seio coronário ou em casos 
raros, da veia média cardíaca.15 Estas vias acessórias estão associadas às anomalias 
do seio coronário, como o divertículo.15 As vias que se localizam na veia cardíaca 
média apresentam maior dificuldade de mapear, devido ao tamanho reduzido da veia 
e por vezes, uma abordagem superior através da veia jugular ou subclávia apresenta 
mais vantagens que a abordagem femoral.15 Em pacientes com divertículo do seio 
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coronário, os potenciais da via acessória são registados no istmo do divertículo. Antes 
de iniciar a ablação, deve-se realizar uma angiografia ao seio coronário, para delinear 
a anatomia do sistema venoso cardíaco. A ablação em torno do anel tricúspide e mitral 
frequentemente é ineficaz. 
Os locais que apresentam maior sucesso são: a veia cardíaca média, a veia 
coronária posterior ou o divertículo do seio coronário onde o sinal unipolar for mais 
nítido e amplo. A energia de RF deve ser reduzida na ordem dos 5-15 W devido à 
proximidade da artéria coronária direita. Os cateteres irrigados são os mais indicados 
para este tipo de vias para evitar o edema local e estenose do seio coronário e dos 
seus ramos.15 
 
2.13.4 FIBRAS DE MAHAIM 
 
As fibras de Mahaim foram inicialmente descritas como conexões entre o nódulo AV 
e os ramos do feixe de His ou miocárdio ventricular e denominam-se “nodofascicular” 
ou “nodoventricular”.15,79 Recentemente, as vias nodoventriculares são classificadas 
como aurículo-fasciculares, que ligam a aurícula direita às porções distais do ramo 
direito do feixe de His.79-82 Estas vias são predominantemente direitas e atravessam o 
anel tricúspide na parede livre do ventrículo direito.83  
As fibras de Mahaim apresentam características do nódulo AV como condução 
decremental anterógrada, com bloqueio da condução transitório após injeção de 
adenosina, e condução unidirecional (anterógrada).15,79-85 
O ecg pode apresentar uma pré-excitação mínima. O intervalo PR aumenta com o 
pacing auricular e os complexos QRS alargam devido à pré-excitação. A taquicardia 
mostra o padrão de bloqueio de ramo esquerdo. Este tipo de vias acessórias não 
podem ser mapeados com o ponto de ativação ventricular precoce. A condução destas 
fibras é sensível a estimulação mecânica com eliminação intermitente da condução. O 
mapeamento dos potenciais da via em torno do anel tricúspide durante pacing 
auricular ou taquicardia supraventricular é frequentemente utilizado. A ablação visa a 
inserção auricular da via acessória, mas por vezes o sucesso é a inserção ventricular 
do anel da tricúspide ou a inserção ventricular da fibra do lado direito do feixe de His. 
A maioria das fibras de Mahaim é eliminada com sucesso na porção lateral ou ântero-
lateral da válvula tricúspide com sucesso> 90%. O mapeamento eletroanatómico pode 
ser útil em casos difíceis, pois permite mover o cateter e recolocá-lo no caso de 
originar bloqueio mecânico da via acessória.15,86 
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2.13.5 LOCAIS RAROS 
 
APÊNDICE AURICULAR E CONEXÕES VENTRICULARES 
 
Nestas situações, a inserção auricular da via acessória pode estar localizada no 
apêndice auricular direito ou esquerdo. As localizações esquerdas podem ser 
registadas a partir do seio coronário e as direitas a 10 mm do anel tricúspide. 
A dificuldade na eliminação deste tipo de vias com energia de radiofrequência deve-
se à dificuldade de identificar a orientação espacial da via acessória e a limitação de 
entrega de energia dentro do apêndice auricular, devido ao baixo arrefecimento 
provocado pela limitação de corrente sanguínea. Estes tipos de vias podem ser 
eliminados durante a cirurgia através da separação do apêndice auricular do 
ventrículo.59 
 
2.14 RECORRÊNCIAS 
 
A incidência de pacientes com recorrência de taquicardias de reentrada aurículo-
ventricular após ablação por radiofrequência e com necessidade de repetir o 
procedimento é variável. Geralmente, a recorrência surge três meses após o 
procedimento. Os mecanismos de recorrência da condução sobre a via acessória 
ainda são controversos, mas podem ser explicados pelo aquecimento inadequado do 
tecido. No entanto, a recorrência é maior nas vias localizadas na parede livre do 
ventrículo direito e nas vias acessórias septais.15,59 
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2.15 COMPLICAÇÕES 
 
É importante prevenir as complicações provocadas pela ablação por 
radiofrequência. Um estudo multicêntrico com temperatura controlada durante o uso 
da energia de radiofrequência, mostrou que a incidência de complicações major eram 
de 3% e a incidência de complicações minor de 8.2%. O bloqueio aurículo-ventricular 
completo ocorreu em aproximadamente 1% durante ablação de vias septais, que 
podem ser minimizados com temperatura controlada entre 50ºC-60ºC, monitorização 
atenta do intervalo AH e da existência da pré-excitação.  
A aplicação de radiofrequência a partir do seio coronário ou noutras veias 
tributárias, para a eliminação de vias epicárdicas, deve ser ajustada para valores mais 
baixos, compreendidos entre os 15-20 Watts ou temperaturas entre os 55ºC-60ºC, 
para prevenir trombos ou perfuração do seio coronário.59 Relatos de complicações a 
partir de aplicações de energia de radiofrequência realizadas dentro do seio coronário 
são raros (tamponamento cardíaco, bloqueio aurículo-ventricular e pericardite).87 
Complicações raras como enfarte agudo do miocárdio, danos valvulares ou 
mortalidade devem ser considerados. Tromboembolismo central ou periférico podem 
ser prevenidos com aspirina ou ticlopidina antes e depois da intervenção.59 
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3 OBJETIVOS 
3.1 OBJETIVO GERAL 
 
Esta revisão bibliográfica tem como objetivo geral a análise ao panorama atual do 
tratamento de vias acessórias por radiofrequência, dos procedimentos, técnicas e 
protocolos utilizados. 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Descrever a localização das vias acessórias; 
 Descrever as taquiarritmias associadas; 
 Descrever as características eletrofisiológicas das vias acessórias; 
 Delinear o sucesso geral e as complicações na ablação por radiofrequência; 
 Correlacionar a utilização do mapeamento eletroanatómico e o tempo de 
fluoroscopia; 
 Correlacionar as recorrências com a localização das vias acessórias; 
 Correlacionar a localização das vias acessórias com as complicações. 
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4 METODOLOGIA  
4.1 MÉTODO DE ESTUDO 
 
De acordo com os objetivos específicos do trabalho em avaliar todos os pacientes 
consecutivos que foram submetidos a ablação de vias acessórias por radiofrequência 
na Unidade de Cardiologia Invasiva – Joaquim Oliveira, do Hospital de Santa Maria – 
Centro Hospitalar Lisboa Norte, entre 01 de Janeiro de 2010 a 30 de Setembro de 
2012, optou-se pelo método quantitativo do tipo retrospetivo. 
Para descrever as características da população em estudo, optou-se por um 
estudo descritivo simples, e pelo descritivo correlacional para explorar as relações 
entre variáveis. 
  
4.2 POPULAÇÃO E POPULAÇÃO-ALVO 
 
População é definida como uma coleção de elementos ou de sujeitos que 
partilhem características comuns, definidas por um conjunto de critérios.88 Desta 
forma, a população deste estudo é constituída por todos os pacientes submetidos a 
ablação de vias acessórias por radiofrequência, na Unidade de Cardiologia Invasiva – 
Joaquim Oliveira, do Hospital de Santa Maria – Centro Hospitalar Lisboa Norte. 
A população que é objeto de estudo é designada por população-alvo, foi 
selecionada por conveniência, e é constituída por todos os indivíduos consecutivos 
que foram submetidos a ablação de vias acessórias por radiofrequência na Unidade 
de Cardiologia Invasiva – Joaquim Oliveira, do Hospital de Santa Maria – Centro 
Hospitalar Lisboa Norte, entre 01 de Janeiro de 2010 a 30 de Setembro de 2012. 
 
4.2.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
 
Os pacientes que foram submetidos a ablação de vias acessórias na Unidade de 
Cardiologia Invasiva – Joaquim Oliveira, do Hospital de Santa Maria – Centro 
Hospitalar Lisboa Norte, entre 01 de Janeiro de 2010 a 30 de Setembro de 2012. 
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4.2.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
 
Pacientes que apenas realizaram estudos eletrofisiológicos (diagnóstico) e que 
não foram submetidos a ablação de vias acessórias por radiofrequência. 
 
4.3 VARIÁVEIS 
 
As variáveis são características ou qualidades de pessoas ou objetos estudados 
numa investigação.88 Foram definidas algumas variáveis atributo, que servem para 
descrever e caracterizar os sujeitos de um estudo (tabela 4.1). As restantes variáveis 
foram divididas em duas categorias: características eletrofisiológicas e procedimento 
(tabela 4.2 e 4.3). 
 
4.4 ESCALA DE MEDIDA 
 
A escala de medida permite diferenciar e classificar variáveis. As medidas podem 
ser contínuas ou discretas. As variáveis contínuas compreendem as variáveis medidas 
sobre escala de intervalos e de razão. As variáveis discretas são medidas sobre 
escala nominal. 
Neste trabalho são utilizadas as seguintes escalas: nominal, a escala de intervalos 
e escala de razão. As escalas de medida utilizadas neste trabalho estão definidas nas 
tabelas 4.1 à 4.3. 
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Tabela 4.1- Variáveis atributo: Características da população 
  
C
ar
ac
te
rí
st
ic
as
 
d
a 
p
o
p
u
la
çã
o
 
Variável Definição operacional Tipo de variável Escala 
 
Idade 
 
 
Valor numérico 
 
 
Quantitativa, contínua 
 
Métrica 
 
 
Género 
 
 Masculino 
 Feminino 
 
 
 
Qualitativa, discreta 
 
 
 
Nominal 
 
 
Manifestação clínica 
 
 Palpitações 
 Assintomático 
 Sincope 
 Pré-sincope 
 Outros (cansaço, dispneia e tonturas) 
 
 
Qualitativa 
 
 
Nominal 
 
 
 
Patologia de base 
 
 Sem 
 Desconhecido 
 Outras (fibrilhação auricular, 
cardiopatia isquémica, cardiomiopatia 
dilatada e miocardite) 
 
 
 
 
Qualitativa 
 
 
 
Nominal 
 
 
 
Ritmo de base 
 
 WPW 
 TPSV 
 FA 
 TPSV e FA 
 WPW e Flutter auricular 
 
 
 
 
Qualitativa 
 
 
 
Nominal 
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Tabela 4.2 - Variável dimensão: Características eletrofisiológicas 
C
a
ra
c
te
rí
s
ti
c
a
s
 
e
le
tr
o
fi
s
io
ló
g
ic
a
s
 
Variável Definição operacional Tipo de variável Escala 
 
 
 
Taquiarritmias 
 
 Sem arritmia induzida 
 TRAV 
 Disritmia auricular 
 TRAV e disritmia auricular 
 TRNAV 
 
 
 
 
Qualitativa 
 
 
 
Nominal 
 
 
 
 
Indução de TRAV 
 
 Pacing auricular 
 Pacing ventricular 
 Pacing auricular e ventricular 
 Espontâneo, pacing auricular e ventricular 
 Espontâneo e pacing auricular 
 Espontâneo 
 
 
 
 
Qualitativa 
 
 
 
 
Nominal 
 
Tipo de vias acessórias 
 Manifesta 
 Oculta 
 
 
Qualitativa 
 
 
Nominal 
 
 
Tipo de condução 
 
 Não determinado 
 Bidirecional 
 Retrógrada 
 Anterógrada 
 
 
 
Qualitativa 
 
 
 
Nominal 
Período refratário 
 ≤ 250 ms 
 > 250 ms 
Qualitativa, discreta Nominal 
Localização das vias acessórias  Qualitativa, discreta Nominal 
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P
ro
c
e
d
im
e
n
to
 
Variável Definição operacional Tipo de variável Escala 
 
 
Tipo de abordagem 
 
 Retrógrada (vias acessórias direitas) 
 Transaórtica (vias acessórias esquerdas) 
 Transeptal (vias acessórias esquerdas) 
 
 
 
Qualitativa, discreta 
 
 
Nominal 
 
Temperatura 
 
Valor numérico 
 
Quantitativa, contínua 
 
 
Métrica 
 
Intensidade 
 
Valor numérico 
 
Quantitativa, contínua 
 
 
Métrica 
 
Tempo de fluoroscopia 
 
 
Valor numérico 
 
Quantitativa, contínua 
 
 
Métrica 
 
 
Meios adjuvantes 
 Sem  
 Mapeamento EA 
 Cateter irrigado 
 Mapeamento EA e cateter irrigado 
 Outros 
 
 
 
Qualitativa, discreta 
 
 
Nominal 
 
Recorrência 
 
 Não  
 Sim 
 
 
Qualitativa, discreta 
 
Nominal 
Complicações 
 Sem 
 Não relevantes 
 Relevantes 
Qualitativa, discreta 
Nominal 
 
Resultado 
 Sucesso 
 Insucesso 
 Suspenso 
 
Qualitativa, discreta 
 
Nominal 
Tabela 4.3- Variável dimensão: Procedimento 
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4.5 INSTRUMENTO DE RECOLHA DE DADOS 
 
A recolha de dados foi efetuada a partir da base de dados (Cardiobase) da 
Unidade de Cardiologia de Intervenção – Joaquim Oliveira do Hospital de Santa Maria. 
A base de dados é constituída por dados recolhidos durante o procedimento 
(diagnóstico e ablação). Também foram consultados processos clínicos e revistos 
alguns casos. 
Foi criado um ficheiro em Microsoft Office Excel com as variáveis estudadas e 
posteriormente essas variáveis foram codificadas e trabalhadas em Statistical Package 
for Social Sciences - SPSS para Windows. 
 
4.6 TRATAMENTO ESTATÍSTICO 
 
O tratamento e análise dos dados, foram realizados com auxílio de programas 
como o Microsoft Office Excel e Statistical Package for Social Sciences - SPSS para 
Windows. 
A estatística descritiva foi realizada para caracterizar a população-alvo e responder 
a algumas dos objetivos do estudo. Foi utilizado o teste do qui-quadrado para 
correlacionar algumas variáveis e o teste exacto de Fisher, com intervalo de confiança 
a 95%. 
 
4.7 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS E LEGAIS 
 
Para a realização do projeto, as questões éticas e legais não foram negligenciadas. 
Obteve-se a autorização para a consulta dos processos a partir de uma carta dirigida 
ao diretor de serviço Dr. António Nunes Diogo (apêndice). 
Os pacientes foram codificados com uma chave numérica, de forma a não serem 
identificados por terceiros. 
Na realização do projeto, assumo o compromisso de transmitir o conhecimento 
adquirido e apontar as limitações encontradas.  
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4.8 PROCEDIMENTO 
 
O diagnóstico do mecanismo da arritmia e a ablação das vias acessórias são 
efetuados no mesmo procedimento. Antes da ablação, são executadas as técnicas 
eletrofisiológicas standard e o mapeamento das vias acessórias para avaliar as 
propriedades das vias acessórias e o mecanismo da taquicardia.  
Geralmente o exame é realizado sem sedação do paciente, no caso de pacientes 
mais agitados é administrado fentanil (50 μg) e/ou midazolam (2 mg) sempre que 
necessário. Os medicamentos antiarritmicos normalmente são suspensos. Durante o 
procedimento é monitorizada a pressão arterial de forma não-invasiva ou invasiva 
(com bainha arterial). Após a anestesia local na virilha direita com lidocaína, é feita a 
punção da veia femoral e são introduzidas 2-3 bainhas (6F, 8F) e é administrada 3000 
U.I de heparina endovenosa para vias direitas. Se através do eletrocardiograma de 
superfície se detetar uma via acessória esquerda é introduzida uma bainha arterial 8F 
para uma abordagem transaórtica ou se o operador preferir, é realizada a abordagem 
transeptal e é administrada mais 2000 U.I de heparina. 
É posicionado um cateter multipolar no seio coronário, que permite distinguir as vias 
esquerdas e direitas, especialmente as vias ocultas durante as manobras de pacing 
ventricular ou durante a taquicardia ortodrómica. Para a realização do mapeamento e 
da ablação, foi utilizado um cateter 7F defletível com ponta 4mm ou 8mm (Biosense 
Webster, Boston Scientific, Medtronic, St. Jude). Em alguns pacientes foram 
introduzidas bainhas longas para a estabilização do cateter e foi utilizado mapeamento 
eletroanatómico, (NavX, Carto ou Velocity). O mapeamento da via acessória 
depende se a pré-excitação é vidente durante o ritmo sinusal ou se a via acessória é 
oculta.  
O objetivo é: 
 Determinar o intervalo mais curto AV durante o ritmo sinusal com pré-excitação 
ou durante o pacing auricular com pré-excitação ou; 
 O intervalo VA mais curto durante taquicardia ortodrómica ou pacing 
ventricular.  
O registo das vias acessórias foi realizado em modo bipolar com filtros a 20-500 Hz 
e foram utilizados os polígrafos EP-TRACER da CardioTek e o AXIOM Sensis XP da 
Siemens. 
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A energia de radiofrequência foi entregue utilizando um gerador que controla a 
temperatura (Stockert, Biosense Webster ou Atakr, Medtronic) na ponta do cateter, 
com potência a rondar os 0 e os 50 W e com temperatura alvo entre os 50ºC e os 
65ºC. 
 A ablação foi efetuada em ritmo sinusal, ou taquicardia ortodrómica ou durante 
pacing auricular/ ventricular para observar a condução anterógrada ou retrógrada.  
Os critérios para a ablação com sucesso, incluíram a máxima fusão dos potenciais 
A e V e uma razão A/V estável no local de ablação, bem como um forte registo de 
potenciais de via acessória. 
Sucesso permanente foi associado ao desaparecimento precoce da via acessória. 
Se após 10 segundos de aplicação de energia de radiofrequência continuassem os 
registos de potenciais de via, a aplicação seria suspensa, se a onda delta 
desaparecesse ou se a taquicardia terminasse nesse período a aplicação de 
radiofrequência continuaria durante 60 segundos. 
Durante a aplicação de radiofrequência, parâmetros como a energia, a temperatura, 
a impedância e o desenvolvimento de dor foram observados. Após o sucesso na 
aplicação de energia de radiofrequência, os pacientes foram monitorizados por um 
período de tempo no laboratório de eletrofisiologia e foram realizados testes durante e 
após esse período, para provar o sucesso do procedimento. Em alguns casos foi 
administrado o isoproterenol ou adenosina para desmascarar a condução residual da 
via acessória.  
Os pacientes foram monitorizados durante 12 horas e receberam alta no dia a 
seguir ao procedimento. São administradas baixas doses de antitrombótico como o 
ácido acetilsalicílico (AAS).  
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5 RESULTADOS 
5.1  CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 
 
Dos 85 pacientes que integraram o estudo, 45 eram do sexo masculino (52.9%) e 
40 do sexo feminino (47.1%). As idades variaram entre os 13 e os 75 anos, sendo que 
6 dos pacientes tinham idade igual ou inferior a 18 anos (7.1%), a faixa etária com 
maior percentagem de pacientes submetidos a ablação, está compreendida entre os 
19 e os 29 anos (36.5%). Pacientes com idade igual ou superior a 50 anos 
correspondem a 20% dos pacientes. A distribuição dos pacientes pela faixa etária está 
representada no gráfico 5.1. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A manifestação clínica apresentada pelos indivíduos do estudo é variável, sendo 
que a sintomatologia mais frequente são as palpitações (72,4%), pré-sincope (8%), 
síncope (2,3%), cansaço, dispneia e tonturas (3,4%). Apesar da existência de vias 
acessórias estarem associadas a anomalias congénitas, 91,8% da população não 
apresentava patologia cardíaca de base e apenas 5,9%, que corresponde a 5 
indivíduos apresentavam: fibrilhação auricular (1), cardiopatia isquémica (2), 
cardiomiopatia dilatada (1) e miocardite (1), tabela 5.2. 
Gráfico 5.1- Distribuição por faixa etária de pacientes portadores de vias acessórias que foram submetidos a 
ablação por radiofrequência. Pacientes com idade compreendida entre os 13-18 anos correspondem a 7.1% 
dos pacientes, dos 19-29 correspondem a 36.5%, dos 30-39 correspondem a 18.8%, dos 40-49 corresponde 
17,6%, dos 50-59 corresponde a 10,6%, dos 60-69 corresponde a 5.9% e dos 70-75 anos corresponde a 
3.5% dos pacientes submetidos a ablação de vias acessórias por radiofrequência. 
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Quando foram admitidos para estudo eletrofisiológico e ablação 62 pacientes 
(72,9%) apresentavam padrão de Wolff-Parkinson-White (WPW), 20 pacientes (23,5%) 
apresentavam taquicardia paroxística supraventricular (TPSV), 1 paciente apresentava 
fibrilhação auricular (1,2%), 1 paciente apresentava TPSV e fibrilhação auricular 
(1,2%) e 1 WPW e flutter auricular (1,2%).  
 
 
 
Tabela 5.2 - Características da população 
 
  
 
Características da população 
 
N (%) 
Género 
Feminino 40 (47,1%) 
Masculino 45 (52.9%) 
 
Manifestações 
Clínicas 
Palpitações 63 (72,4%) 
Assintomáticos 12 (13,8%) 
Síncope 2 (2,3%) 
Pré-sincope 7 (8%) 
Outras (cansaço, dispneia e tonturas) 3 (3,4%) 
 
 
Patologia de base 
Sem patologia 78 (91,8%) 
Desconhecido 2 (2,4%) 
Outros (Fibrilhação auricular, 
cardiopatia isquémica, cardiomiopatia 
dilatada e miocardite) 
 
5 (5,9%) 
 
 
Ritmo de base 
WPW 62 (72,9%) 
TPSV 20 (23,5%) 
Fibrilhação auricular 1 (1,2%) 
TPSV e Fibrilhação auricular 1 (1,2%) 
WPW e Flutter auricular 1 (1,2%) 
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14,3% 
44,4% 
41,3% 
Período refratário 
≤ 250 ms 
> 250 ms
missing*
5.2 CARACTERÍSTICAS ELETROFISIOLÓGICAS E ARRITMIAS ASSOCIADAS 
 
Dos 85 indivíduos que que foram submetidos a EEF e posteriormente a ablação, 
foram diagnosticadas 86 vias acessórias aurículo-ventriculares. Apenas um indivíduo 
possuía duas vias acessórias (1,2%), os restantes indivíduos eram portadores de uma 
via acessória (98,8%). Foram diagnosticadas 63 vias manifestas (73,3%) e 23 ocultas 
(26,7%). Das 63 vias acessórias, apenas 43 (50%) durante o estudo eletrofisiológico 
apresentaram condução bidirecional, 3 (3,5%) das vias acessórias manifestas só 
conduziram anterogradamente e em 17 vias (19,8%) não foi possível determinar a 
condução retrógrada. Para o presente estudo, foram recolhidas apenas informações 
dos períodos refratários das vias acessórias manifestas para uma possível 
estratificação do risco. Das 63 vias acessórias manifestas, apenas foi possível recolher 
informação de 37. Os motivos pelo qual não foi possível recolher toda a informação 
deveu-se a: pacientes com pré-excitação intermitente durante o EEF, pacientes que 
durante a estimulação auricular desencadearam fibrilhação auricular e impossibilidade 
de consultar alguns registos de EEF gravados em suporte digital. 
Foram registadas 9 vias acessórias com período refrátario anterógrado ≤ 250 ms e 
28 vias acessórias com período refrátario> 250 ms (gráfico 5.1.1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Gráfico 5.1.1 - Período refratário das vias acessórias manifestas. * Valores em falta. 
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Durante os estudos eletrofisiológicos foram induzidas taquiarritmias em 58 
pacientes (68,2%), dos quais 47 pacientes desenvolveram uma taquiarritmia (55,3%), 
10 pacientes desenvolveram duas (11,7%) e apenas 1 paciente desenvolveu três 
taquiarritmias (1,2%), gráfico 5.1.2. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 5.1.2- Número de taquiarritmias induzidas durante os estudos eletrofisiológicos por paciente. 
 
Foram induzidas 49 taquicardias de reentrada aurículo-ventricular (55,1%), 48 
ortodrómicas e 1 antidrómica. A transição da TRAV ortodrómica para TRAV 
antidrómica foi observada num paciente. Foram induzidas 3 arritmias auriculares 
(3,4%), 2 fibrilhações auriculares e 1 flutter auricular. Foram induzidas 7 TRAVs 
associadas a disritmia auricular (7,9%): 
 TRAV ortodrómica e fibrilhação auricular (5); 
 TRAV ortodrómica e flutter auricular (1); 
 TRAV ortodrómica, flutter auricular e fibrilhação auricular (1). 
  
27 
47 
10 
1 
Sem taquiarritmia 1 taquiarritmia 2 taquiarritmias 3 taquiarritmias
Taquiarritmias 
Taquiarritmias
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Foram induzidas 3 taquicardias de reentrada do nódulo aurículo-ventricular 
(TRNAV), que corresponde a 3,4% das taquiarritmias. Dos 3 pacientes que 
desenvolveram as TRNAV´s, 2 desenvolveram também TRAV ortodrómica e 1 
paciente desenvolveu fibrilhação auricular. Por uma questão de inferência estatística e 
apresentação de dados optou-se por agrupar as taquiarritmias, tabela 5.2.1. 
 
 
 
Tabela 5.2.1- Características eletrofisiológicas 
  
Características eletrofisiológicas N (%) 
 
 
Taquiarritmias 
Sem taquiaritmia 27 (30,3%) 
TRAV 49 (55,1) 
Disritmia auricular 3 (3,4%) 
TRAV e disritmia auricular 7 (7,9%) 
TRNAV 3 (3,4%) 
 
 
 
Indução de TRAV 
Pacing auricular 19 (33,9%) 
Pacing ventricular 11 (19,6%) 
Pacing auricular e ventricular 10 (17,9%) 
Espontâneo, pacing auricular e 
ventricular 
4 (7,1%) 
Espontâneo e pacing auricular 2 (3,6%) 
Espontâneo 10 (17,9%) 
Tipo de vias acessórias Manifesta  63 (73,3%) 
Oculta  23 (26,7%) 
 
Tipo de condução 
Não determinado 17 (19,8%) 
Bidirecional 43 (50%) 
Retrógrada 23 (26,7%) 
Anterógrada 3 (3,5%) 
 
 
 
 
 
Localização das vias 
acessórias 
Anterior direita 2 (2,3%) 
Lateral direita 2 (2,3%) 
Póstero-lateral direita 3 (3,5%) 
Posterior direita 1 (1,2%) 
Póstero-septal direita 11 (12,8%) 
Ântero-septal 4 (4,7%) 
Médio-septal 5 (5,8%) 
Ântero-lateral esquerda 2 (2,3% 
Lateral esquerda 27 (31,4%) 
Póstero-lateral esquerda 14 (16,3%) 
Posterior esquerda 3 (3,5%) 
Póstero-septal esquerda 12 (14,0%) 
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As taquicardias de reentrada aurículo-ventricular (TRAV) foram induzidas utilizando 
protocolos de estimulação programada ou contínua (burst) auricular e ventricular, 
alguns pacientes desencadearam a taquiarritmia de forma espontânea a partir de 
extrassístoles ventriculares intrínsecas ou manipulação do cateter de diagnóstico. 
 A maioria das TRAV´s foi induzida com pacing auricular 33,9%, 19,6% com pacing 
ventricular, 17,9% com pacing auricular e ventricular, espontaneamente foi 
desenvolvida em 17,9%, 7,1% foram de fácil indução (espontâneo, pacing auricular e 
ventricular) e apenas 3,6% foram induzidas espontaneamente e através de pacing 
auricular.  
 
5.3 LOCALIZAÇÃO DAS VIAS ACESSÓRIAS 
 
As 86 vias acessórias estavam localizadas na região do anel aurículo-ventricular, 
27 vias acessórias estavam localizadas na região lateral esquerda (31,4%), 23 vias 
acessórias localizadas na região póstero-septal (26,7%), 17 vias localizadas na região 
póstero-lateral (19,8%), 5 vias localizadas na região médio-septal (5,8%), 4 vias na 
região ântero-septal (4,7%), 2 vias localizadas na região lateral direita (2,3%) e as 
restantes vias (9,3%) estavam localizadas na região ântero-lateral esquerda (2), 
posterior direita (1), posterior esquerda (3) e anterior direita (2). No gráfico 5.1.3 pode-
se observar as localizações agrupadas e na tabela 5.2.1 as vias acessórias estão 
desagrupadas e devidamente separadas em direitas e esquerdas. 
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Gráfico 5.1.3- Localização das vias acessórias 
 
 
5.4 PROCEDIMENTO 
 
Dos 85 pacientes, 28 eram portadores de vias acessórias direitas (32,9%) e nesses 
pacientes foi utilizada a abordagem retrógrada através da veia femoral. Nos restantes 
pacientes 57 (67,1%) que possuíam vias acessórias esquerdas, foi utilizada a 
abordagem retrógrada transaórtica em 56 pacientes (65,9%) e apenas num paciente 
foi utilizada a abordagem transeptal. 
Em média foram utilizados 2 cateteres de diagnóstico e 1 cateter de ablação. Em 
62,5% dos procedimentos foi utilizado o mapeamento convencional sem a utilização 
de outros meios adjuvantes. O mapeamento eletroanatómico isolado foi utilizado em 
20,5% dos procedimentos. O mapeamento eletroanatómico e o cateter irrigado foram 
utilizados em 5,8% dos procedimentos e só o cateter irrigado foi utilizado em 6,8%. 
Também foram utilizados outros meios adjuvantes como: o ecocardiograma 
transtorácico, ecocardiograma transesofágico, bainha SR1 e desfibrilhador. Os meios 
adjuvantes foram agrupados por uma questão de inferência estatística e de 
apresentação dos resultados obtidos (tabela 5.2.2). 
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A ablação foi realizada com energia de radiofrequência, a temperatura variou entre 
os 35º-78ºC com uma média de 54ºC, a impedância variou entre 40-207 com uma 
média de 120.25 e a potência variou entre os 15-153 W com média de 37 W (tabela 
5.2.3). 
 
 
 
 
 
Tabela 5.2.3 – Variáveis quantitativas 
 
  
Procedimento N (%) 
 
Tipo de abordagem 
Vias direitas Retrógrada 28 (32,9%) 
 
Vias esquerdas 
 
Transaórtica 56 (65,9%) 
Transeptal 1 (1,2%) 
 
 
Meios adjuvantes 
Sem 55 (62,5%) 
Mapeamento eletroanatómico 18 (20,5%) 
Cateter irrigado 6 (6,8%) 
Mapeamento eletroanatómico e  
Cateter irrigado 
5 (5,7%) 
Outros 4 (4,5%) 
Recorrências 
Não 76 (89,4%) 
Sim 9 (10,6%) 
 
Resultado 
Sucesso 80 (94,1%) 
Insucesso 4 (4,7%) 
Suspenso 1 (1,2%) 
 
Complicações 
Sem 75 (88,2%) 
Relevantes 2 (2,4%) 
Não relevantes 8 (9,4%) 
Tabela 5.2.2- Procedimento 
Variáveis quantitativas 
 N.º Mínimo Máximo Média Desvio padrão 
Idade (anos) 85 13 75 36,3 15,39 
Temperatura máxima (°C) 80 35 78 54,1 9,92 
Impedância máxima () 79 40 207 120,3 28,26 
Potência máxima (W) 79 15 153 36,8 15,73 
Tempo de fluoroscopia 
(minutos) 
74 0,10 99 16,2 18,37 
Cateteres de diagnóstico 85 2 4 2,1 0,30 
Cateteres de ablação 85 1 2 1,2 0,38 
N válido 70     
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5.5 RESULTADO GERAL E ESPECÍFICO 
 
O sucesso geral dos procedimentos neste estudo foi de 94,1%, ocorreram 4 casos 
onde as vias acessórias adquiriram novamente as propriedades de condução (4,7%) e 
um caso onde o procedimento foi suspenso devido a uma complicação que surgiu 
durante o procedimento (EAM).   
O sucesso específico da ablação por radiofrequência variou com a localização das 
vias acessórias (tabela 5.2.4). As localizações que apresentaram uma taxa de sucesso 
de 100% foram: vias anteriores direitas, laterais direitas, posteriores direitas, ântero-
septais, póstero-laterais esquerdas e posteriores esquerdas. As vias póstero-laterais 
direitas apresentaram uma taxa de sucesso de 66,7%, as vias acessórias localizadas 
na região médio-septal 80% as vias póstero-septais 95,5%, as vias ântero-laterais 
esquerdas 50% e as vias laterais esquerdas 96,3%. 
 
 
 
Tabela 5.2.4- Sucesso específico por localização 
  
 
Localização 
Resultado Total 
Sucesso Insucesso Suspenso 
 Anterior direito 2 0 0 2 
Lateral direito 2 0 0 2 
Póstero-lateral direita 2 1 0 3 
Posterior direito 1 0 0 1 
Ântero-septal 4 0 0 4 
Médio-septal 4 1 0 5 
Póstero-septal 21 1 0 22 
Ântero-lateral esquerda 1 0 1 2 
Lateral esquerda 26 1 0 27 
Póstero-lateral esquerda 13 0 0 13 
Posterior esquerda 3 0 0 3 
Total 79 4 1 84 
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5.6 TEMPO DE FLUOROSCOPIA E MAPEAMENTO ELETROANATÓMICO 
 
 
Tempo de Fluoroscopia 
(1º quartil) 
 
 
Total 
P value Tempo de Fluoroscopia 
(3º quartil) 
Total P value 
≤ 5’ > 5’ 
 
 
0,193 
 
≤ 19’ >19’  
 
 
0,274 
 
Mapeamento 
eletroanatómico 
Sem 12 40 52 41 11 52 
Com 8 13 21 14 7 21 
Total 20 53 73 55 18 73 
Tabela 5.2.6- Correlação entre o tempo de fluoroscopia (1º e 3º quartil) com a utilização de mapeamento eletroanatómico  
(tempo em minutos). 
Tabela 5.2.5- Correlação entre o tempo de fluoroscopia (mediana e média) com a utilização de mapeamento eletroanatómico  
(tempo em minutos). 
 
Tempo de Fluoroscopia 
(mediana)  
 
Total 
P value Tempo de Fluoroscopia 
(média) 
Total P value 
≤ 10’ > 10’ 
 
 
0,739 
≤ 16’ >16’  
 
 
0,346 
Mapeamento 
eletroanatómico 
Sem 27 25 52 38 14 52 
Com 10 11 21 13 8 21 
Total 37 36 73 51 22 73 
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Para correlacionar o tempo de fluoroscopia e a utilização de mapeamento 
eletroanatómico, foi excluído o paciente n.º 70 portador de múltiplas vias acessórias 
(2). O teste foi realizado com o tempo médio de fluoroscopia 16 minutos (p valor= 
0,346), com a mediana do tempo de fluoroscopia (p valor= 0,739), e com o 1º e 3º 
quartil (p valor =0,193 e 0,274) respetivamente (tabelas 5.2.5 e 5.2.6). 
O teste do qui-quadro mostra que as variáveis são independentes, desta forma não 
se pode afirmar que a utilização de mapeamento eletroanatómico influenciou o tempo 
de fluoroscopia.  
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5.7 LOCALIZAÇÃO DAS VIAS ACESSÓRIAS, COMPLICAÇÕES E RECORRÊNCIAS 
 
 
Localização 
Complicações 
 
Total 
P 
value 
 
 
Recorrências 
 
Total 
P 
value 
 
 
Sem Relevantes Não relevantes Não Sim 
Anterior direita 
Lateral direita 
Póstero-lateral direita 
Posterior direita 
Ântero-septal 
Médio-septal 
Póstero-septal 
Ântero-lateral esquerda 
Lateral esquerda 
Póstero-lateral esquerda 
Posterior esquerda 
Total 
2 0 0 2  
 
 
 
 
0,109 
2 0 2  
 
 
 
 
0,259 
2 0 0 2 1 1 2 
3 0 0 3 3 0 3 
1 0 0 1 0 1 1 
3 0 1 4 3 1 4 
3 0 2 5 5 0 5 
18 0 4 22 20 2 22 
1 1 0 2 2 0 2 
26 1 0 27 25 2 27 
12 0 1 13 11 2 13 
3 0 0 3 3 0 3 
74 2 8 84 75 9 84 
Tabela 5.2.7- Correlação entre a localização das vias acessórias as complicações e recorrências. 
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Para correlacionar a localização das vias acessórias com as complicações e as 
recorrências, foi utilizado o teste exato de Fisher (tabela 5.2.7). Para este teste foi 
excluído o paciente n.º 70 que apresentava duas vias acessórias.  
O teste exato de Fisher para correlacionar a localização das vias acessórias e as 
complicações mostra que as variáveis são independentes (p=0,109), desta forma não 
possível afirmar que as complicações estão associadas a determinadas regiões onde 
se localizam as vias acessórias. As complicações foram agrupadas em três classes: 
sem complicações, complicações relevantes e não relevantes (tabela 5.2.8). 
O teste exato de Fisher para correlacionar a localização das vias acessórias e as 
recorrências apresenta p=0,259, onde se conclui que as variáveis são independentes 
e não se pode afirmar que as reincidências estão associadas a determinadas 
localizações. 
Complicações 
Relevantes Não relevantes 
EAM 
Isquémia 
Hematoma inguinal 
Ritmo juncional transitório (3) 
Extrassístoles juncionais 
BAV completo transitório 
BAV alto grau transitório 
BAV 1º transitório 
Tabela 5.2.8- Complicações 
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6. DISCUSSÃO 
6.1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA  
 
Participaram no estudo 85 pacientes, 45 do sexo masculino (52,9%) e 40 do sexo 
feminino (47,1%). A manifestação clínica mais frequente foram as palpitações com 
incidência em 72,4% dos pacientes e 13,8% dos pacientes eram assintomáticos. 
Apesar da presença de vias acessórias estarem associadas a anomalias 
congénitas 91,8% dos pacientes não apresentavam patologia cardíaca congénita. 
A revisão de Al-Khatib1 refere que a incidência da pré-excitação no sexo masculino 
pode ser até duas vezes mais frequente que no sexo feminino e que está associada a 
anomalias congénitas em cerca de 7 a 20% dos pacientes. Shelthi18 refere que a 
incidência da pré-excitação é mais comum no sexo masculino do que no feminino. O 
estudo de Jang e col.27 com 400 pacientes 262 (65,5%) eram do sexo masculino e 138 
(34,5%) do sexo feminino. Os sintomas referidos com mais frequência foram as 
palpitações (92%) e apenas 6% apresentavam patologia cardíaca congénita. No 
estudo de Adão e col.89 a incidência de vias acessórias foi superior no sexo masculino 
(56%), 94,2% dos pacientes eram sintomáticos e 95,1% dos pacientes não tinham 
patologia cardíaca congénita. 
Comparando o presente estudo com as referências supracitadas, conclui-se que a 
incidência das vias acessórias é predominante no sexo masculino. É frequente a 
existência de manifestações clínicas, e as palpitações são as mais referidas. Apesar 
da existência de vias acessórias estarem associadas a cardiopatias congénitas é 
muito frequente surgirem em corações normais. 
 
 
 
  
 
  54 
   
6.2 CARACTERÍSTICAS ELETROFISIOLÓGICAS 
 
Foram evidenciadas 63 vias acessórias manifestas, das quais 40 (50%) 
apresentaram condução bidirecional, 3 condução anterógrada e em 17 não foi 
determinada a condução retrógrada pela via acessória. Das 63 vias manifestas foram 
determinadas 37 períodos refratários efetivos anterógrados, 14,3% inferior ou igual a 
250 ms e 44,4% superior a 250 ms. 
No estudo de Hammill e col.20 com 143 pacientes com vias acessórias AV, 7 (5%) 
apresentavam só condução anterógrada, 111 pacientes (78%) condução bidirecional e 
os restantes 25 pacientes (17%) condução retrógrada. O mesmo estudo referencia 
DeLa Fluente e colaboradores para justificar a condução anterógrada presente nas 
vias acessórias AV, que segundo estes autores, a condução anterógrada pode estar 
relacionada com as características das vias acessórias que podem ser muito estreitas 
e estarem inseridas numa grande massa de tecido.20 No estudo de Belhassen90 com 
534 pacientes, 55,6% das vias eram manifestas e as restantes 44,4% ocultas.  
Ao comparar o presente estudo com os estudos supracitados, observa-se a que as 
vias manifestas são predominantes na terapêutica da ablação. Essa situação está 
relacionada como a estratificação do risco para morte súbita. É indicação para estudos 
eletrofisiológicos, doentes com sintomas e com taquicardia documentada ou com pré-
excitação evidenciada no eletrocardiograma. A combinação de taquicardia e evidência 
de pré-excitação (síndrome de Wolff-Parkinson-White) é classe I para avaliação 
eletrofisiológica.16,21 
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6.3 DESCRIÇÃO DAS VIAS ACESSÓRIAS 
 
6.3.1 NÚMERO DE VIAS ACESSÓRIAS 
 
Dos 85 pacientes que participaram neste estudo, foram diagnosticadas 86 vias 
acessórias aurículo-ventriculares. Apenas um paciente possuía duas vias acessórias 
(1,2%), os restantes pacientes eram portadores de uma via acessória (98,8%).  
No estudo de Kobza e col.3 com 323 pacientes, 313 (96.9%) apresentavam 1 via 
acessória, 9 pacientes apresentavam 2 vias acessórias (2,9%) e 1 paciente 
apresentava 3 vias acessórias (0,3%). No estudo de Thakur e colaboradores17 com 
200 pacientes, 180 pacientes (90%) eram portadores de uma via acessória e os 
restantes 20 pacientes (10%) possuíam múltiplas vias acessórias (duas ou três). No 
estudo de Belhassen e col.90 com 508 pacientes, 95,5% eram portadores de um via 
acessória e os restantes 4,5% (23 pacientes) possuíam duas, três ou quatro vias 
acessórias. No estudo de Dagres e col.91 dos 519 pacientes que integraram o estudo, 
95,4% tinham uma via acessória que correspondia a 495 pacientes e os restantes 24 
pacientes tinham duas e três vias acessórias. 
No estudo de Iturralde e col.92 dos 1010 pacientes 979 (96,9%) eram portadores de 
uma via acessória sendo os restantes 31 (3.1%) de múltiplas vias acessórias. No 
estudo de Xie e col.93 integraram 243 pacientes e durante os estudos eletrofisiológicos 
foram diagnosticadas 248 vias acessórias, sendo a maioria dos pacientes portadores 
de uma via acessória.  
Comparando os estudos acima referidos com os resultados do presente estudo, 
pode-se concluir que os resultados são semelhantes. 
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6.3.2 LOCALIZAÇÃO DAS VIAS ACESSÓRIAS 
 
Neste estudo as 86 vias acessórias localizaram-se em torno dos anéis aurículo-
ventriculares da seguinte forma: 27 vias acessórias localizaram-se na região lateral 
esquerda (31,4%), 23 estavam localizadas na região póstero-septal (26,7%), 17 
estavam localizadas na região póstero-lateral (19,8%), 5 vias acessórias localizadas 
na região médio-septal (5,8%), 4 estavam localizadas na região ântero-septal (4,7%), 
2 estavam localizadas na região lateral direita e as restantes 8 vias acessórias 
estavam localizadas nas regiões ântero-lateral esquerda (2,3%), na região posterior 
direita (1,2%) na região posterior esquerda (3,5%) e na região anterior direita (2,3%). 
Alguns estudos dispõem a localização das vias acessórias em quatro ou cinco regiões 
em torno dos anéis aurículo-ventriculares: parede livre do ventrículo esquerdo, parede 
livre do ventrículo direito, póstero-septais, antero-septais17 e médio-septais.89,90 
Agrupando a localização das vias acessórias seguindo o exemplo das referências 
acima mencionadas obtém-se o seguinte resultado: 53,5% das vias acessórias 
localizadas na parede livre do ventrículo esquerdo e 9,3% localizadas na parede livre 
do ventrículo direito. Ao comparar os valores obtidos observa-se uma maior 
aproximação aos resultados do estudo português de Adão e col.89 (PLVE: 53,8%, 
PLVD: 7,7%, póstero-septal: 25,6%, ântero-septal: 4,3% e médio-septal: 3,5%) e ao 
estudo de Belhassen90 (PLVE: 56,6%, PLVD: 6.2%, póstero-septal: 23%,  
ântero-septal: 7,9% e médio-septal: 3,4%) do que ao estudo de Thakur17 (PLVE: 
60,3%, PLVD: 14,3%, póstero-septal: 20,9%, ântero-septal: 4,5% sem vias médio-
septais). 
Comparando os resultados com o estudo alemão de Dagres e colaboradores91 
observa-se maior divergência na percentagem de vias póstero-septais (15,8%) e na 
existência de vias localizadas na região ântero-lateral direita (2,2%). Esta última 
localização possivelmente estará relacionada com o número de pacientes que 
participaram no estudo (519 vs. 85).  
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6.4 ARRITMIAS ASSOCIADAS 
 
Durante o estudo eletrofisiológico foram induzidas arritmias em 58 pacientes 
(68,2%), 47 desenvolveram 1 arritmia, 10 pacientes desenvolveram duas e apenas 1 
paciente desenvolveu 3 arritmias. Foram induzidas 49 TRAV’s (55,1%:48 TRAV’s 
ortodrómicas e 1 TRAV antidrómica). As arritmias auriculares surgiram de forma 
isolada em 3 pacientes (3,4% - 2 fibrilhações auriculares e 1 flutter auricular). 
Registaram-se TRAV’s associadas a arritmia auriculares em 7 pacientes (7,9%) e 
induziram-se TRNAV’s em 3 pacientes (3,4%). 
São várias as referências bibliográficas que apontam a TRAV ortodrómica como a 
taquicardia mais frequente em pacientes portadores de vias acessórias e a TRAV 
antidrómica a mais rara. 1,15,21,31,32 No estudo coreano de Jang27 com 400 pacientes 
foram induzidas arritmias em 368 pacientes (92%) e foram registadas 253 induções de 
TRAV isoladas (233 TRAV’s ortodrómica e 20 TRAV’s antidrómicas), 46 TRAV’s 
associadas a fibrilhação auricular. A fibrilhação auricular isolada foi induzida em 69 
pacientes (17,25%). No estudo de Calkins e col.94 com 250 pacientes, foram induzidas 
arritmias em 216 pacientes (86,4%), a arritmia mais frequente foi a TRAV induzida em 
190 pacientes (76%) seguida de fibrilhação auricular em 26 pacientes (10,4%). 
Comparando o presente estudo com os anteriores, observa-se uma diferença na 
percentagem de pacientes que induziram arritmias, que possivelmente estará 
relacionada com a terapêutica antiarrítmica que alguns pacientes não suspenderam. O 
número de TRAV antidrómicas no presente estudo também é inferior, quando 
comparado como o estudo de Jang27 e Iturralde92. Estes autores afirmam que a TRAV 
antidrómica está significativamente associada há existência de múltiplas vias 
acessórias, que no presente estudo são raras (1,2%). 
O estudo de Chen e col.95 com 408 pacientes, 92 com idade  65 anos, 361 
pacientes mais jovens dos quais 188 eram portadores de vias acessórias (39,513,9 
anos) e 128 tinham TRNAV (41,617,6 anos), mostrou que as características 
eletrofisiológicas nos pacientes idosos são mais pobres quando comparado com os 
pacientes mais jovens. No entanto, a incidência de vias ocultas, TRAV’s ortodrómicas, 
fibrilhação auricular e indutibilidade de taquiarritmias é superior. O estudo de 
Iturralde92 mostra que pacientes portadores de múltiplas vias acessórias apresentam 
maior incidência na indução de fibrilhação auricular. 
A percentagem de arritmias auriculares (fibrilhação auricular e/ ou flutter auricular) 
isoladas e associadas no presente estudo também é inferior quando comparado com 
os estudos acima referidos, possivelmente estará relacionado com o baixo número de 
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portadores de múltiplas vias acessórias e a população do estudo ser maioritariamente 
jovem (36,313,9 anos). 
 
6.5 RESULTADOS DA ABLAÇÃO POR RADIOFREQUÊNCIA 
 
Neste estudo, o sucesso geral da ablação por radiofrequências de vias acessórias 
foi de 94,1%. São várias as referências bibliografias que apontam para taxas de 
sucesso elevadas.12,46,59,72,78 
O estudo de Kobza e col.3 com 323 pacientes aponta para uma taxa de sucesso 
geral de 98%. O trabalho de Thakur e col.17 com 200 pacientes refere uma taxa geral 
de sucesso de 95%. 
O trabalho de Belhassen e col.90 com 508 pacientes obteve uma taxa de sucesso 
de 93.1%. O trabalho de Dagres e col.91 com 519 pacientes apresentou uma taxa de 
sucesso de 91,7%. O estudo de Calkins e col.96 com 1050 pacientes apresentou uma 
taxa de sucesso geral de 93%.  
Comparando a taxa de sucesso observada no presente estudo com os restantes 
estudos, conclui-se que o valor está compreendido entre os valores apresentados. 
O sucesso específico variou consoante as localizações. As localizações que 
apresentaram uma taxa de sucesso de 100% foram: as vias anteriores direitas, laterais 
direitas, posteriores direitas, ântero-septais, póstero-laterais esquerdas e posteriores 
esquerdas. As vias póstero-laterais direitas apresentaram uma taxa de sucesso de 
66,7%, as vias acessórias localizadas na região médio-septal 80%, as vias póstero-
septais 95,5%, as vias ântero-laterais esquerdas 50% e as vias laterais esquerdas 
96,3%.  
Os estudos de Thakur e col.17 e Calkins e col.96 apresentam uma taxa de sucesso 
específica na parede livre do ventrículo esquerdo de 89% e 94,4%, na parede livre do 
ventrículo direito de 78% e 97,9%, nas vias póstero-septais de 66% e 93,2%, nas 
ântero-septais de 100% e 80% respetivamente, e as vias médio-septais apresentaram 
uma taxa de sucesso de 100% no estudo de Calkins96. Agrupando as localizações 
como os autores acima referidos obtém-se uma taxa de sucesso de 87,5% nas vias 
localizadas na parede livre do ventrículo direito, 95,5% na parede livre do ventrículo 
esquerdo e nas vias póstero-septais, 100% nas vias ântero-septais e 80% nas médio-
septais. Comparando a taxa de sucesso após agrupar as localizações observa-se que 
a taxa de sucesso na ablação de vias póstero-septais é inferior no estudo de Thakur17 
e existem divergências na taxa de sucesso do presente estudo quando comparado 
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com o de Calkins96 nas vias ântero-septais (100% vs. 80%) e nas vias médio-septais 
(80% vs. 100%).  
O estudo de Nakagawa e Jackman97 apresentou uma taxa de sucesso agudo de 
98,8% (1707/1728) e uma taxa de recorrência após um ano de 5,4% (92/1707).  
São várias as causas que podem interferir com a taxa de sucesso e com as 
reincidências na ablação de vias acessórias: 
 A falha na localização da via acessória: é a causa mais frequente devido às 
características da via acessória que podem ser subendocárdicas ou 
epicárdicas, o percurso pode ser oblíquo ou perpendicular e as vias podem ser 
estreitas ou largas.17,97,98 Iturralde92 refere que no estudo de McClelland 18% 
das vias localizadas em torno dos anéis das válvulas AV são arborizadas, 
constituídas por múltiplas fibras miocárdicas. Os locais considerados ótimos 
para a aplicação de energia de radiofrequência é onde o intervalo VA é mais 
curto durante a TRAV ortodrómica ou estimulação ventricular, ou o intervalo AV 
mais curto (pré-excitação máxima) em vias com condução anterógrada.97 
 Dificuldades no diagnóstico: A dificuldade em diagnosticar a condução 
retrógrada pela via acessória e a condução retrógrada pela via lenta ou rápida 
do nódulo AV. As técnicas diferenciais de pacing são uma ferramenta útil.12,65 O 
diagnóstico de múltiplas vias acessórias que dependem não só da separação 
espacial das vias acessórias mas também dependem das técnicas de 
mapeamento.10 
 Localizações pouco frequentes: As vias epicárdicas ântero-septais, que 
percorrem a face anterior ou posterior da raíz da Aorta. Conexões epicárdicas 
que ligam o apêndice auricular direito ou o esquerdo ao ventrículo e locais 
onde se pensa que o miocárdio auricular está ausente: Trígono fibroso 
esquerdo na região ântero-septal e médio-septal do anel mitral. 97 
 Dificuldades técnicas: locais de difícil acesso com o cateter, ablação em locais 
com baixo fluxo de sangue (limitações na entrega de energia de RF), ablação 
em locais com elevado risco de danos da artéria coronária ou nódulo AV97 e 
trauma mecânico provocado pelo cateter de ablação.99 
As vias acessórias localizadas na região septal quando comparadas com outras 
localizações apresentam maior dificuldade devido à complexidade anatómica e a 
proximidade do nódulo AV.59,78,97  
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As vias acessórias direitas apresentam taxas de sucesso inferiores às vias 
esquerdas59,72 devido a instabilidade do cateter durante a excursão da válvula 
tricúspide na sístole ventricular. A abordagem das vias direitas localizadas na região 
anterior podem ser efetuadas através de uma abordagem superior (veia cava superior) 
para que o cateter fique colocado no VD por baixo da válvula.8 Para a ablação das 
vias laterais a utilização de bainhas longas permitem maior estabilidade ao cateter.59,72 
O fraco aquecimento durante a ablação pode ter origem na orientação do 
eletrocater, no fraco contato entre o eletrocater-tecido e ao baixo arrefecimento 
intracavitário (fluxo sanguíneo);100 
 Curva de aprendizagem: A taxa de sucesso na ablação por radiofrequência 
está dependente da experiência do operador. 17,101,102  
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6.6 COMPLICAÇÕES DA ABLAÇÃO POR RADIOFREQUÊNCIA 
 
Neste estudo com 85 pacientes, 10 desenvolveram complicações que foram 
classificadas em duas classes (relevante e não relevante). Apenas 2 pacientes 
desenvolveram complicações relevantes (2,4%), EAM por lesão da parede ântero-
lateral esquerda e isquémia da parede lateral esquerda. As complicações não 
relevantes correspondem a 9,4% das complicações (hematoma inguinal, ritmo 
juncional transitório (3), bloqueio AV completo transitório, bloqueio AV alto grau 
transitório e bloqueio AV 1º grau transitório). 
O estudo de Kobza e col.3 apresentou complicações inferiores a 2%. A lesão do 
nódulo AV ocorreu em 2 pacientes na ablação de vias ântero-septais (0,6%). Foram 
descritas complicações inguinais que foram curadas sem consequências. O estudo de 
Schläpfer e col.103 apresentou 4% de complicações agudas todas relacionadas com 
ablação de vias acessórias esquerdas. Foi descrito uma perfuração da cúspide direita 
da válvula aórtica, uma laceração da artéria femoral direita, um hematoma inguinal e 
dois acidentes isquémicos cerebrais transitórios. Dois pacientes apresentaram lesão 
do plexo braquial. Não foram registadas complicações relevantes na ablação de vias 
acessórias direitas.   
Calkins e col.96 apresentaram complicações major (3%) e minor (8,2%). As 
complicações significantes incluíram 3 mortes, 2 acidentes vasculares cerebrais, 1 
enfarte agudo do miocárdio e 10 casos de bloqueio AV completo. As complicações 
mais comuns foram os bloqueios AV de 1º e 2º grau transitórios (2%). Os bloqueios 
AV completos ocorreram durante a ablação de vias septais. O estudo de Thakur17 
apresentou complicações em 3.5% dos pacientes, 1 caso de derrame pericárdico, 1 
caso de embolia cerebral após punção transeptal para ablação de via acessória 
póstero-septal, 2 casos de perfuração da parede livre do VD, hematoma inguinal no 
local da punção arterial, e elevação transitória do segmento ST após punção 
transeptal. O estudo de Belhassen90 apresentou complicações agudas em 18 
pacientes (3,5%), os eventos isquémicos do miocárdio surgiram na ablação das vias 
acessórias localizadas na PLVE, o bloqueio AV completo (0,2%) na ablação de uma 
via septal, lesão da válvula mitral devido à manipulação do cateter em 4 pacientes e 
um caso de insuficiência mitral numa criança de 9 anos. 
Ao comparar o presente estudo com os anteriores, a incidência de complicações 
relevantes é semelhante. Apesar do teste que correlacionou a localização com as 
complicações neste estudo, revelou que estas variáveis não estão associadas, ao 
avaliar os estudos supracitados pode-se observar que os eventos isquémicos estão 
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associados a vias acessórias localizadas na PLVE e que a lesão do nódulo AV está 
associada a vias acessórias septais.  
Para ablação de vias acessórias localizadas na região esquerda, a abordagem 
transeptal permite melhor manuseamento do cateter e diminui o risco de dissecção da 
artéria coronária, e em pacientes com prótese da válvula aorta ou doença da artéria 
aorta é claramente preferida.76 
 
6.7 MAPEAMENTO ELETROANATÓMICO E O TEMPO DE FLUOROSCOPIA 
 
Os resultados apresentados neste estudo não mostram que o tempo de 
fluoroscopia e a utilização de mapeamento eletroanatómico estejam associados e 
desta forma, não foi possível concluir que a utilização do mapeamento eletroanatómico 
diminuísse o tempo de exposição ao raios-x. O estudo de Early e col.54 que comparou 
a utilização de mapeamento eletroanatómico (Carto e Navx) com mapeamento 
convencional guiado por ecocardiograma transesofágico durante a ablação por 
radiofrequência, mostrou que a mapeamento eletroanatómico diminui o tempo de 
exposição à radiação ionizante e que a redução da fluoroscopia não comprometeu a 
duração, a eficácia ou a segurança do procedimento. 
O resultado obtido neste estudo quando comparado com o estudo de Early e 
colaboradores apresenta resultados diferentes que podem estar relacionadas com a 
falta de informação relativa ao tempo de fluoroscopia (11 missing values). 
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7. CONCLUSÃO 
 
No presente estudo foram diagnosticadas 86 vias acessórias em 85 pacientes, 
apenas 1 paciente era portador de duas vias acessórias. Todas as vias acessórias 
estavam localizadas na região dos anéis AV, e apresentaram a seguinte distribuição: 
anterior direita: 2 (2,3%); lateral direita: 2 (2,3%); posterior direita: 1 (1,2); póstero-
lateral direita:3 (3,5%); ântero-septal: 4 (4,7%); médio-septal: 5 (5,8%); póstero-septal 
23 (26,7%); ântero-lateral esquerda 2 (2,3%); lateral esquerda: 27 (31,4%); posterior 
esquerda: 3 (3,5) e póstero-lateral esquerda: 14 (16,3%). 
No estudo eletrofisiológico foram induzidas arritmias em 58 pacientes (68,2%), dos 
quais 11 (12,9%) desenvolveram mais que uma arritmia. 
O sucesso geral da ablação das vias acessórias por radiofrequência foi de 94,1%, 
variando com a localização entre os 100% (anterior, lateral e posterior direita, ântero-
septais, póstero-lateral esquerda e posterior esquerda) e os 50% na localização 
ântero-lateral esquerda.  
As complicações incidiram em 10 pacientes mas apenas 2 (2,4%) apresentaram 
complicações relevantes (EAM e isquemia). 
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1. INTRODUÇÃO 
 
A unidade curricular - estágio e o projeto final de mestrado, constituem o último 
semestre do Mestrado em tecnologia de diagnóstico e intervenção cardiovascular. 
Esta unidade curricular tem como objetivo, a formação prática especializada e a 
consolidação de competências e conhecimentos adquiridos durante o mestrado.  
Foi constituída por 808 horas divididas da seguinte forma: 240 horas de estágio em 
contexto clínico e as restantes na realização do projeto.  
O estágio decorreu no Hospital de Santa Maria na unidade de cardiologia de 
intervenção – Joaquim Oliveira, que pertence ao Centro Hospitalar Lisboa Norte, sob 
orientação do Dr. Luís Carpinteiro. 
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2. ENQUADRAMENTO TEÓRICO 
 
A eletrofisiologia clínica está em constante evolução, registando-se 
desenvolvimentos no mapeamento e navegação, que tem permitido aumentar o 
número e variedade das intervenções com resultados mais significativos na 
terapêutica ablativa das arritmias e na prevenção da morte súbita cardíaca.1 
As taquicardias mediadas por vias acessórias, segundo o registo nacional de 
eletrofisiologia cardíaca para 2008, foram a segunda indicação mais prevalente para 
procedimentos de ablação com cerca de 25,4% das ablações (vias manifestas 20,8% 
e vias ocultas 4,6%). 1 
Doentes com sintomas e com taquicardia documentada ou com pré-excitação 
evidenciada no eletrocardiograma são referenciados para o estudo eletrofisiológicos. A 
combinação de taquicardia e evidência de pré-excitação (síndrome de Wolff-
Parkinson-White) é classe I para avaliação eletrofisiológica.2,3 
A estratificação de risco é uma condicionante para adequar a terapêutica a cada 
doente e é fundamental identificar os doentes que apresentam elevado risco para 
eventos de morte súbita.4 
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3. OBJETIVOS DE ESTÁGIO 
 
O estágio tem como objetivo a consolidação de conhecimentos e competências 
desenvolvidas durante o mestrado e a elaboração do projeto final de mestrado. Os 
objetivos delineados para a realização do estágio são: 
 
 Adquirir e aprofundar conhecimentos no âmbito do tratamento de arritmias 
cardíacas através da ablação por radiofrequência e em específico do 
tratamento de vias acessórias;  
 Adquirir conhecimentos sobre as novas tecnologias e materiais utilizados no 
tratamento de arritmias cardíacas; 
 Realização de pesquisa bibliográfica para a elaboração do projeto de 
investigação; 
 Recolha de dados para a elaboração do projeto de investigação através da 
consulta da base de dados do serviço e dos processos clínicos dos pacientes 
que realizaram ablação de vias acessórias por radiofrequência na unidade de 
cardiologia de intervenção do Hospital de Santa Maria. 
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4. PLANEAMENTO E CRONOGRAMA 
 
A unidade curricular - estágio e projeto final de mestrado, englobou um total de 808 
horas, das quais 240 foram realizadas em ambiente clínico. No decorrer do estágio 
clínico, foram recolhidos dados para a elaboração do projeto de investigação e foram 
adquiridos e consolidados conhecimentos relativos à prática clínica. As restantes 586 
horas fora do ambiente clínico serviram para realizar o tratamento dos dados 
recolhidos, a elaboração do enquadramento teórico e revisão de literatura. 
O planeamento da unidade curricular foi realizado de forma a organizar e gerir as 
diversas atividades (tabela 4.1). 
 
Tabela 4.1- Planeamento de atividades 
Carga horária 
total 
Distribuição da 
carga horária 
Local de estágio Atividades 
 
 
 
808 horas 
 
 
240 horas 
Hospital de Santa Maria: 
Unidade de Cardiologia de 
Intervenção – Laboratório 
Joaquim Oliveira – Centro 
Hospitalar Lisboa Norte 
Observação clínica; 
 
Recolha de dados para o 
projeto de investigação. 
 
586 horas 
Elaboração do projeto de 
investigação e relatório 
de atividade. 
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4.1 DESCRIÇÃO DO LOCAL DE ESTÁGIO 
 
O Hospital de Santa Maria foi fundado em 1954 e integra o Centro Hospitalar 
Lisboa Norte juntamente com o Hospital Pulido Valente. Atua nas áreas de prestação 
de cuidados de saúde, formação pré, pós-graduada e continuada e na área da 
investigação. O laboratório de eletrofisiologia está integrado no serviço de Cardiologia 
I – Laboratório Joaquim Oliveira, juntamente com o Laboratório de Hemodinâmica.5 
A prática de estudos eletrofisiológicos teve início em 1971 e o primeiro estudo 
eletrofisiológico com fins terapêuticos foi realizado em 1992 com a utilização de 
energia de radiofrequência.5 
A equipa de eletrofisiologia é constituída por 3 eletrofisiologistas, 4 
cardiopneumologistas e enfermeiros. O laboratório de eletrofisiologia funciona à 2ª,3ª e 
4ª feira das 8 horas às 17 horas. 
 
4.2 CRONOGRAMA 
 
As 808 horas da unidade curricular- estágio e projeto final de mestrado, foram 
realizadas entre junho de 2012 e a entrega do trabalho final de acordo com a 
disponibilidade do mestrando ( tabela 4.2). 
 
 
Tabela 4.2- Cronograma da unidade curricular: estágio/projeto 
 
 
 
  
Atividades 
junho 
2012 
julho 
2012 
agosto 
2012 
setembro 
2012 
outubro 
2012 
novembro 
2012 
dezembro 
2012 
janeiro 
2013 
Estágio 
 
X X X X X    
Recolha de 
dados 
  X X X    
Tratamento 
de dados 
    X X   
Elaboração 
e redação 
do projeto 
X X X X X X X X 
Entrega        X 
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5. ATIVIDADES DESENVOLVIDAS 
 
Durante o período de estágio foram desenvolvidas várias atividades, tendo a 
principal incidido na aquisição e consolidação de conhecimentos e no tratamento de 
vias acessórias por radiofrequência. 
No decorrer do estágio o mestrando teve a oportunidade de assistir a diversas 
ablações não só de vias acessórias mas também de taquicardias de reentrada 
aurículo-ventricular, taquicardias auriculares, fibrilhações e flutters auriculares, 
taquicardias ventriculares e um caso de ablação do nódulo aurículo-ventricular. Teve 
também a possibilidade de assistir à utilização de mapeamento electroanatómico 
(NavX e Carto) e compreender as vantagens de utilização.  
O mestrando teve a possibilidade de assistir à realização da abordagem transeptal na 
eliminação da fibrilhação auricular, às técnicas de pacing diferencial para distinguir as 
diferentes arritmias supraventriculares (TRNAV, TA e vias acessórias), participou na 
escolha e separação do material, na monitorização de pacientes e efetuou registos na 
base de dados do serviço. Além da componente prática o estágio serviu para recolher 
e tratar dados que foram utilizados no projeto final de mestrado. 
Antes de proceder à recolha de dados, foi efetuado um pedido de autorização 
dirigida ao diretor de serviço de cardiologia. 
O mestrando criou uma base de dados em Excel – Microsoft Office, que 
sofreu algumas alterações e aperfeiçoamentos durante a recolha. A recolha de dados 
decorreu durante algumas semanas, foi necessário consultar o livro de registos os 
procedimentos relativos a vias acessórias, confirmar os registos da Cardiobase, 
solicitar alguns processos que já se encontravam no depósito da instituição e rever 
alguns procedimentos. 
O tratamento estatístico dos dados foi realizado pelo mestrando com o auxílio 
da professora Gilda Cunha e sob orientação do Dr. Luís Carpinteiro. 
Durante esse período foi realizada pesquisa bibliográfica para o enquadramento 
teórico e discussão de resultados. 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
A unidade curricular estágio/ projeto final permitiu desenvolver um conjunto de 
atividades que só seria possível realizar, quando nos envolvemos num trabalho desta 
dimensão. 
A formação no Centro de Treinos da Medtronic em Genebra, que permitiu o 
contato com técnicas inovadoras como a desenervação simpática das artérias renais e 
a substituição percutânea da válvula aórtica (TAVI).  
A realização da componente estatística desde trabalho, que permitiu desenvolver 
conhecimentos sobre esta temática com a ajuda e sessões de esclarecimento com a 
professora Gilda Cunha. 
O estágio em contexto clínico permitiu uma aproximação com a realidade clínica e 
a consolidação da componente teórica ministrada no 2º semestre do mestrado. 
Após a realização do estágio e da elaboração do trabalho final de mestrado os 
objetivos previstos foram alcançados. 
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